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Die Ursachen für ein akutes Lungenversagen sind vielfältig (Gattinoni 1988; Patel et 
al. 2004; Reske et al. 2011; Wilson 1976): Infektiöse Pneumonien, Sepsis, Schock, 
Aspiration, Transfusion, Trauma, Pankreatitis, Peritonitis, autoimmune Prozesse. 
Ebenso können akute Exazerbationen chronischer Lungenerkrankungen wie zum 
Beispiel bei COPD oder interstitiellen Pneumonien ursächlich für ein akutes 
respiratorisches Versagen sein. Eine frühzeitige Diagnosestellung und Eingrenzung 
der Ursache ist essentiell, da zwischen teils stark unterschiedlichen, von der 
Ätiologie des akuten respiratorischen Versagens abhängigen Therapieansätzen 
gewählt werden muss (LeTourneau et al. 2012).  
Betrachtet man die trotz intensiver Forschung noch immer hohen Letalitätsraten von 
Patienten mit akutem Lungenversagen (27% beim milden ARDS, 32% beim 
moderaten ARDS und 45% beim schweren ARDS) (de Hemptinne 2009; Rubenfeld 
2012; Tagami et al. 2013) wird deutlich, dass eine noch frühzeitigere 
Diagnosestellung als zum jetzigen Zeitpunkt und eine genauere Kategorisierung der 
Ursachen weiter Gegenstand der Forschung bleiben müssen (Guerin et al. 2015; 
LeTourneau et al. 2012; Papazian et al. 2007; Wilson 1976). Für die interstitiellen 
Lungenerkrankungen gilt, dass sich die Prognose in Abhängigkeit von der Entität 
deutlich unterscheidet: Für die akute interstitielle Pneumonie (AIP) wird eine 50-
90%ige Letalitätsrate angegeben, die meisten Patienten versterben innerhalb der 
ersten Krankheitsmonate. Bei der desquamativen interstitiellen Pneumonie (DIP) und 
der respiratorischen Bronchiolitis assoziierten interstitiellen Pneumonie (RB-ILD) sind 
10-Jahres-Überlebensraten von 70% angegeben. Die nicht spezifische interstitielle 
Lungenerkrankung (NSIP) zeigt ein gutes Ansprechen auf Steroide und die mittlere 
Überlebenszeit wird mit über 10 Jahren angegeben. Die mittlere Überlebenszeit bei 
der idiopathischen pulmonalen Fibrose (IPF) beträgt hingegen lediglich 4-6 Jahre 
(Ziegenhagen et al. 2003).  
Vielen hypoxämischen Varianten des akuten respiratorischen Versagens ist gemein, 
dass sie mit einer inflammatorischen Reaktion einhergehen, welche sich als 
entzündliches Ödem im pulmonalen Parenchym zeigt und somit eine Erhöhung des 
Lungengewichts bedingt (Gattinoni et al. 2006). Die Bestimmung des 
Lungengewichts ist daher theoretisch bei allen Ursachen des akuten respiratorischen 
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Versagens sinnvoll, da sich die erkrankten Lungen im Gewicht von gesunden Lungen 
unterscheiden (Gattinoni et al. 2006). Hierfür wurden in vivo Methoden entwickelt, um 
das Lungengewicht anhand von Surrogatparametern wie der Körpergröße, dem 
extravaskulären Lungenwasser oder anhand der quantitativen CT-Analyse 
abschätzen zu können. 
In den zahlreichen Studien zum akuten Lungenversagen, in welchen histologisch 
evaluiert wurde, welche Ursache jeweils das akute Lungenversagen auslöste, finden 
sich in hohem Prozentsatz Patienten mit interstitiellen Lungenerkrankungen (vgl. 
Tabelle 1). Bei diesen diffusen interstitiellen Prozessen unterscheidet sich die 
Therapie maßgeblich von der antiinfektiven Therapie bei infektiösen Pneumonien 
und von der supportiven Therapie beim ARDS. Deshalb wurde die Therapie zum 
großen Teil nach histologischer Analyse umgestellt. (vgl. Tabelle 1). Histologische 
Befunde können nur nach Biopsie und im Falle der Lunge meist mittels offener 
Lungenbiospie gewonnen werden. Dieses Verfahren birgt erhebliche Risiken wie 
Pneumothoraces, Blutungen, Fisteln, Weichteilemphysem oder sogar akute 
Exazerbationen interstitieller Lungenerkrankungen (Guerin et al. 2015; Kao et al. 
2015; Kondoh et al. 2006). 
Tabelle 1 Literaturübersicht zur Häufigkeit der an interstitiellen Lungenerkrankungen 
erkrankten Patienten innerhalb verschiedener Studienkollektive zum akuten respiratorischen 
Versagen 








(% von n) 
Komplikationen (%von n) 
     Kao et al. 2015 101 18 49 13 
Kao et al. 2006 41 3 73 20 
Guerin et al. 2015  113 28 keine Angabe 25 
Charbonney et al. 
2009  19 21 89 26 
De Hemptinne 
2009 48 15 - * - * 
Patel et al. 2004  68 17 60 39 
Papazian 2007  100 53 67 11 
* Die Daten der Studie wurden nach dem Versterben des Patienten erhoben, eine 
Umstellung der Therapie erfolgte dementsprechend nicht 
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Ziel der vorliegenden Arbeit war es zu evaluieren, ob mittels quantitativer Analyse 
(qCT) der bei Patienten im akuten respiratorischen Versagen unbekannter Ursache 
ohnehin vorhandenen pulmonalen CTs ähnlich wegweisende Informationen zur 
genaueren Charakterisierung gewonnen werden können, wie durch histologische 
Untersuchungen. Im Falle eindeutiger Ergebnisse der qCT Analyse könnte diese 
möglicherweise die Durchführung einer offenen Lungenbiopsie unnötig machen.  
Es sollte evaluiert werden, ob die bisher häufig eher zufällig identifizierten Patienten 
mit ILD im großen Patientenkollektiv mit akutem respiratorischen Versagen 
zuverlässig diagnostiziert und frühzeitig gezielter behandelt werden können, da sie 
sich in Parametern der quantitativen CT-Analyse von anderen Entitäten des akuten 
respiratorischen Versagens unterscheiden. 
Hierzu wurden in einer retrospektiven Untersuchung aus klinischer Indikation 
angefertigte pulmonale Computertomographien eines unselektierten 
Patientenkollektives quantitativ ausgewertet. Die betroffenen Patienten gelangten im 
akuten respiratorischen Versagen auf die Intensivstation des spezialisierten 
Lungenfachkrankenhauses Coswig. Initial war bei diesen Patienten nicht bekannt, 
welche Ursache dem respiratorischen Versagen zugrunde lag. Alle Patienten 
befanden sich in einer potentiell lebensbedrohlichen Situation und in dieser akuten 
Phase wurde eine unspezifische supportive Akuttherapie begonnen. Dieser folgten 
dann verschiedene diagnostische Maßnahmen. Bei den Patienten im 
respiratorischen Versagen beinhaltete die Diagnostik meist eine pulmonale CT, 
welche qualitativ radiologisch ausgewertet wird. Nach Diagnosestellung wird 
anschließend die spezifische Therapie begonnen. Um den diagnostischen Prozess 
zu unterstützen, sollte in dieser Studie evaluiert werden, ob die quantitative 
Auswertung der angefertigten CTs in der Akutphase die Charakterisierung der 
Patienten verbessern und somit die Therapiesteuerung fokussieren kann. 
Mittels qCT-Analyse kann das Volumen und anhand der vom Gewebe abhängigen 
Absorption der Röntgenstrahlung die physikalische Dichte des zu analysierenden 
Gewebes berechnet werden. Bei der qCT-Analyse der Lunge werden dazu die 
Bildbereiche (ROI), welche Lungenparenchym abbilden, markiert und dann 
hinsichtlich des Lungenvolumens und -gewichts analysiert. Diese Methode bietet, im 
Gegensatz zur herkömmlichen, untersucherabhängigen qualitativen Auswertung des 
CTs der Lunge die Möglichkeit, objektiv das Verhältnis zwischen Volumen und 
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Gewicht und somit den aktuellen Belüftungszustand der Lunge zu beurteilen. Erfolgt 
die Untersuchung der Lunge mit CT im Behandlungsverlauf mehrfach, kann die qCT-
Analyse zur Verlaufsbeurteilung dienlich sein. 
Angesichts der speziellen pulmologischen Ausrichtung des Fachkrankenhauses 
Coswig werden auf der dortigen Intensivstation vornehmlich Patienten mit 
schwersten Lungenerkrankungen behandelt. Ein- oder Ausschlusskriterien gab es für 
diese Studie nur wenige, da die Methode der qCT auf einen realistischen Querschnitt 
der in Coswig behandelten Patienten angewandt werden sollte. Alle volljährigen 
Patienten, welche noch alle Anteile beider Lungenflügel ohne Raumforderungen 
besaßen, wurden in die vorliegende Studie eingeschlossen. Bei dem untersuchten 
Patientenkollektiv handelt es sich also um ein wenig selektioniertes Kollektiv eines 
auf pulmonale Erkrankungen spezialisierten Krankenhauses.  
Es ist bekannt, dass die Endstrecke der interstitiellen Lungenerkrankungen häufig 
eine Lungenfibrose ist (Thannikal et al. 2004; Razzaque und Taguchi 2003). Diese 
geht mit der irreversiblen Vermehrung von Fibroblasten und der exzessiven 
Akkumulation von Matrixproteinen im Lungeninterstitium einher (Razzaque und 
Taguchi 2003). Diese pathophysiologischen Abläufe finden sich bei infektiösen 
Pneumonien meist nicht. Unter Berücksichtigung dieser Erkenntnisse wurde in dieser 
Arbeit der Fokus auf die Lungengewichtsbestimmung gerichtet.  
Sollten in dieser Arbeit Unterschiede des Lungengewichtes, besonders im 
Behandlungsverlauf, zwischen den Gruppen feststellbar sein, könnte die qCT als ein 
neuer und wesentlicher Anhaltspunkt bei der Diagnosestellung von ILD und der 
weiterführenden Charakterisierung weiterentwickelt werden. 
1.1 Akutes respiratorisches Versagen 
Akutes pulmonales Versagen und die damit einhergehende akute Verschlechterung 
der respiratorischen Situation eines Patienten kann vielfältige Ursachen haben. Die 
aktuelle Definition („Berlin-Definition“) des akuten Lungenversagens beschreibt 
folgende Kriterien: akuter Beginn der klinischen Verschlechterung, röntgenologisch 
nachgewiesene bilaterale Infiltrate, Ausschluss eines Rechtsherzversagens als 
Ursache der Belüftungsstörungen und eine eingeschränkte Oxygenierung, gemessen 
bei einem PEEP ≥ 5 cmH2O (ARDSNetwork 2000; Gattinoni et al. 2006; Rubenfeld 
2012).  
 5 
Seit den 1960er Jahren ist bekannt, dass die Reaktion der Lunge auf eine Vielzahl 
verschiedener Schädigungsmechanismen immer ähnlich abläuft und nicht auf die Art 
der Schädigung schließen lässt (Ashbaugh 1967; Thannickal et al. 2004; Wilson 
1976). Um den Patienten eine adäquate Therapie zukommen zu lassen, ist eine 
Identifikation der Ursache jedoch wichtig. Je nach Ursache der akuten 
respiratorischen Insuffizienz profitieren die Patienten von unterschiedlichen und teils 
konträren Therapien: Niedrig-PEEP-Strategien versus Rekrutierung; Antibiotische 
Therapie versus Immunsuppression (King et al. 2001; Reske et al. 2011). Um die 
Ursache eines Lungenversagens einzugrenzen, stehen viele Methoden zur 
Verfügung: Laborchemische Untersuchungen, bildgebende Verfahren, 
Lungenfunktionsuntersuchungen oder Analysen von Gewebeproben. Um die 
Patienten mit respiratorischer Insuffizienz mit Beginn des stationären Aufenthaltes 
kategorisieren zu können, wurde seit den 1970er Jahren (Ashbaugh 1967) eine 
Definition für das akute Lungenversagen entwickelt und seitdem mehrfach verändert 
und angepasst (Murray et al.1988; Rubenfeld et al. 2012). Trotz der Modifikationen 
der Definition für das akute Lungenversagen (ARDS) existieren bisher keine 
zuverlässigen Kriterien, um die nicht seltenen Patienten mit akuter respiratorischer 
Insuffizienz auf der Basis einer ILD (Tabelle 1) adäquat einzuordnen. 
1.2 Organgewichtsbestimmung in der Medizin 
Die Gravimetrie von entnommenen Organen ist seit Langem gängige Praxis in der 
Pathologie und Gerichtsmedizin (de la Grandmaison et al. 2001; Joachim 1978). Das 
Gewicht des entnommenen Organs gibt Aufschluss über den Status des Organs: 
Alter (Cressoni et al. 2013), Verfettung (Mandal et al. 2012), Infektionen, maligne 
Prozesse oder fibrotische Umbauvorgänge können Grund für eine Abweichung vom 
normalen pulmonalen Organgewicht sein (Rosenblum 1980). 
Um das ermittelte Organgewicht mit dem normalen vergleichen zu können, braucht 
man verlässliche Normwerte. Bereits Sunderman und Borner veröffentlichten 1949 
für die klinische Praxis relevante Normwerte zur Charakterisierung von Dimensionen 
und Gewichten des menschlichen Körpers, unter anderem Organgewichte 
(Sundermann und Borner 1949). Da diese vielfältigen Einflüssen unterliegen, ist es 
wichtig, dass die Population, aus welcher das Normalgewicht ermittelt wurde, in den 
epidemiologischen Eigenschaften weitestgehend der aktuell zu vergleichenden 
Studien-Population gleicht. Relevant sind hierbei vor allem die Altersstruktur sowie 
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die Lebensumstände. Außerdem sollten die zum Vergleich herangezogenen Daten 
nicht veraltet sein, um die umweltbedingten Einflüsse auf die menschliche Population 
einzubeziehen (de la Grandmaison et al. 2001). 
Die Gravimetrie impliziert, dass das Organ dem Körper entnommen wurde. Daher ist 
es für klinische Zwecke erstrebenswert, andere Methoden für die Berechnung der 
Masse oder Surrogatparameter zu finden, welche die physiologischen 
Organgewichte abschätzen lassen. Die vielen hierfür möglichen Einflussfaktoren 
machen es schwierig, zuverlässige Formeln festzulegen. So wurden für die Gewichte 
der Organe unterschiedliche Korrelationen mit verschiedenen Faktoren gefunden (de 
la Grandmaison et al. 2001; Sawabe et al. 2006). Am deutlichsten scheinen das 
Geschlecht und das Alter Einfluss auf die Gewichte verschiedener Organe zu 
nehmen. Weiterhin werden die Organgewichte neben Krankheitsprozessen von 
Körpergröße, Körpergewicht und dem damit zusammenhängenden Body Mass Index 
beeinflusst.  
Auch in Bezug auf das normale Gewicht der Lunge untersuchte Whimster 1970 
retrospektiv die Lungengewichte nicht pathologisch veränderter Lungen im Rahmen 
einer Autopsiestudie zuerst an einer jamaikanischen Population. In einer zweiten, 
ähnlich angelegten Studie betrachtete er 1974 eine britische Population und konnte 
insgesamt das Gewicht von 607 gesunden Lungen bestimmen (Whimster 1974). 
Joachim, Riede und Mittermeier untersuchten 1978 in einer Autopsiestudie das 
Lungengewicht in Abhängigkeit des Abstands von Todeszeitpunkt und Autopsie. Sie 
verglichen in dieser Studie des Lungengewicht von Trauma-Patienten, welche den 
Unfall gar nicht, eine Stunde, eine Woche oder länger als eine Woche überlebten. 
Hierbei wurde ermittelt, dass Patienten, welche sofort nach dem Unfall verstarben 
deutlich leichtere Lungen hatten, als die Patienten, die länger überlebten. Die in 
dieser Studie gefundenen Lungengewichte der sofort verstorbenen Patienten wurden 
als normales Lungengewicht angesehen (234 ± 39 g; MW ± SD) und waren damit 
weniger als halb so schwer als die bis dahin von anderen Autoren publizierten 
Lungennormalgewichte (Joachim 1978). Die Autoren führen hierzu verschiedene 
Studien auf, die normale Lungengewichte zwischen 600 g und 1750 g für beide 
Lungenflügel angeben.  
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1.3 Computertomographie  
1.3.1 Grundlagen 
Das Prinzip der computertomographischen Untersuchung beruht auf der 
Abschwächung von Röntgenstrahlung beim Durchtritt durch ein untersuchtes Objekt. 
Zur Visualisierung der Restintensität der Strahlung wird dieser eine Graustufe 
zugeordnet. Je mehr Strahlung das durchleuchtete Gewebe absorbiert, desto heller 
ist der zugeordnete Grauwert auf dem Röntgenbild.  
Im Gegensatz zur konventionellen Röntgenuntersuchung wird bei der 
Computertomographie nicht nur ein Bild in einer bestimmten Projektion 
aufgenommen, sondern viele Bilder, die während der Rotation der Röntgenstrahler 
um das zu untersuchende Objekt entstehen. So können im Nachhinein 
überlagerungsfreie Schnittbilder rekonstruiert werden, welche aus einzelnen 
Bildpunkten (Pixel) bestehen. Aufgrund der Schichtdicke der Schnittbilder hat jedes 
Pixel auch eine dreidimensionale Ausdehnung und wird als Voxel bezeichnet. Die 
Graustufe jedes Pixels wird dem Abschwächungskoeffizienten µ des im Voxel 
enthaltenen Gewebes zugeordnet.  
1.3.2 Quantitative CT-Analyse  
1.3.2.1 Prinzip 
Neben der routinemäßig durchgeführten qualitativen Auswertung von CT-Bildern gibt 
es auch die Möglichkeit der quantitativen Auswertung solcher Aufnahmen. Dies 
basiert auf dem Prinzip der Densitometrie: Genutzt wird der quasilineare 
Zusammenhang zwischen dem linearen Abschwächungskoeffizienten der 
Röntgenstrahlung und der physikalischen Dichte des Gewebes (Gattinoni et al. 2001; 
Mull 1984; Reske und Seiwerts 2009; Rosenblum 1980; Rouby et al. 2003). 
Für jedes Voxel wird der Abschwächungskoeffizient  𝜇 bestimmt, mit dem 
Abschwächungskoeffizienten von Wasser normalisiert und mit dem Faktor Tausend 
multipliziert (siehe Formel 1). Die Einheit der resultierenden CT-Zahlen sind 
Hounsfield Units (HU). Aufgrund der Abhängigkeit der CT-Zahl vom 
Abschwächungskoeffizienten ergeben sich charakteristische CT-Zahlen für die 
einzelnen Gewebe. Die für die Lunge wichtigen Extremwerte sind -1000 HU und 0 
HU: Der physikalischen Dichte von Luft (ρ = 0 !
!"!
) entsprechen -1000 HU. Die Dichte 
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des Lungenparenchyms wird mit der von Wasser gleichgesetzt (ρ = 1 !
!"!
) und es 
ergibt sich ein oberer Grenzwert von 0 HU (Reske und Seiwerts 2009). 
 




Formel 1 Berechnung der CT-Zahl, µ = Abschwächungskoeffizient 
 
So besteht beispielsweise ein Voxel mit der CT-Zahl -1000HU zu 100% aus Gas, 
während eines mit der CT-Zahl 0 HU zu 100% aus Wasser besteht. Ein Voxel 
welches zu 70% aus Gewebe und zu 30% aus Gas besteht, hätte die CT-Zahl -300.  
 












Formel 2 Dichtebestimmung mittels CT-Zahlen; D = Dichte; CT = CT-Zahl 
 
Zwar ist die CT-Zahl in HU keine direkte Funktion der Dichte, doch aufgrund des 
nahezu linearen Zusammenhangs ist die Dichtebestimmung mittels quantitativer CT-
Analyse eine etablierte Methode (Mull 1984; Rosenblum 1980). 
Zur Massenbestimmung eines Voxels benötigt man zusätzlich zur physikalischen 
Dichte des Gewebes das Volumen eines Voxels, welches sich aus seiner 
Kantenlänge und der Schichtdicke berechnen lässt. 
 
𝑀!"#"$" = 𝐷!"#"$" ∗ 𝑉!"#"$" 
Formel 3 zur Massenbestimmung; M = Masse, D = Dichte, V = Volumen 
 
Die quantitative Auswertung von CTs (qCT) wird wegen des hohen Zeitaufwandes 
derzeit selten im klinischen Alltag durchgeführt. Dennoch bietet diese Methode die 
Möglichkeit, objektive und reproduzierbare Aussagen über beispielsweise Volumen, 
Masse und damit pathologische Zustände des Lungengewebes zu treffen (Reske 
und Seiwerts 2009). 
1.4 CT-Diagnostik bei Lungenerkrankungen 
Bei den typischerweise im Bett liegenden Patienten im akuten respiratorischen 
Versagen wird als erste Bildgebung meist eine Röntgen-Thorax-Aufnahme 
angefertigt. Nachteilig hierbei ist, dass es sich um ein zweidimensionales Verfahren 
handelt, welches durch überlagernde Projektionen der Gewebsschichten die zu 
untersuchende Region ungenau abbildet. Die Untersucherabhängigkeit der 
Befundung bringt weitere Ungenauigkeiten mit sich (Travis et al. 2002).  
 10 
1980 schaffte Hounsfield die Grundlagen für ein bildgebendes Verfahren, mit dem im 
klinischen Einsatz dreidimensionale Informationen über den menschlichen Körper 
gewonnen werden können (Hounsfield 1980). Erste computertomographische 
Untersuchungen der Lunge folgten an Patienten mit Lungenemphysem im Jahre 
1982 durch Goddard et al., später wurden mithilfe dieses bildgebenden Verfahrens 
Patienten mit ARDS oder Lungenödem untersucht (Gattinoni et al. 1986; Goddard et 
al. 1982; Malbouisson et al. 2001; Maunder et al. 1986; Rommelsheim et al. 1983). 
Basierend auf Ergebnissen von CT-Untersuchungen konnte das Verständnis der 
pathophysiologischen Abläufe beim ARDS erheblich erweitert werden: War man 
zuvor davon ausgegangen, dass es sich beim akuten Lungenversagen um einen 
weitgehend homogenen, das gesamte Lungenparenchym betreffenden Prozess 
handelt, zeigten die computertomographischen Bilder ein heterogenes 
parenchymales Schädigungsmuster mit typischen Charakteristika: 
Milchglasverdichtungen, Konsolidierungen und retikuläre Verschattungen. Diese 
radiologischen Befunde lassen sich zuverlässig bei ARDS-Patienten finden und sind 
Ausdruck der im Gewebe ablaufenden pathophysiologischen Prozesse (Gattinoni et 
al. 2001). 
Ein klinisch relevantes Lungenödem führt zu einem vom Normalen abweichenden 
Lungengewicht. Hierbei kommt es durch erhöhte Permeabilität der alveolokapillären 
Membran oder durch veränderte osmotische Gradienten im Lungenkreislauf zu 
einem gesteigerten Austritt von Transsudat beziehungsweise Exsudat. Für das 
ARDS ist ein nicht kardial bedingtes, proteinreiches Ödem kennzeichnend, welches 
sich im interstitiellen und alveolären Kompartiment ansammelt. Bei diesem 
Krankheitsbild sind normale intravaskuläre hydrostatische Druckverhältnisse 
kennzeichnend. Die erhöhte Extravasation von proteinreichem Sekret ist beim ARDS 
vor allem auf eine abnorm erhöhte Gefäßpermeabilität zurückzuführen. Die andere, 
in der Starling-Gleichung beschriebene Komponente, der hydrostatische Druck, 
verstärkt den Flüssigkeitsaustritt, nimmt jedoch geringeren Einfluss als die erhöhte 
Gefäßpermeabilität (Sibbald et al. 1985; Piantadosi und Schwartz 2004). Die 
Thermodilutionsmessung ist eine Methode, um das extravaskuläre Lungenwasser in 
vivo bestimmen und das Lungengewicht abschätzen zu können (Tagami et al. 2013). 
Verschiedene Studien konnten die sehr gute Korrelation zwischen Einzel-Indikator-
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Thermodilutionsmessung und gravimetrischer Lungengewichtsbestimmung zeigen 
(Katzenelson et al. 2004; Kirov et al. 2004; Tagami et al. 2010). 
Neben dem nicht kardial bedingten Lungenödem ist die Atelektasenbildung ein 
häufiger Grund für Belüftungs- und resultierende Ventilationsstörungen. Im 
Gegensatz zum erhöhten extravaskulären Flüssigkeitsgehalt und damit hohen 
Lungengewicht beim Lungenödem finden sich im Falle von Atelektasen kollabierte 
Lungenareale, die nicht zur Erhöhung des Lungengewichts beitragen, sondern 
lediglich im Zusammenhang mit einem reduzierten Lungenvolumen stehen. Sowohl 
die ödematösen Lungenareale als auch Atelektasen zeigen sich in der pulmonalen 
Computertomographie als Belüftungsstörung. Rein visuell kann allerdings oftmals 
keine eindeutige Differenzierung erreicht werden (Gattinoni et al. 2006; Reske und 
Seiwerts 2009). Mittels qCT kann anhand des Lungengewichts zwischen beiden 
Pathologien unterschieden werden. Aus der Differenzierung zwischen Atelektasen 
und Lungenödem ergeben sich relevante Unterschiede für die Therapie der 
Patienten: Eine atelektatische Lunge kann zum Beispiel durch 
Rekrutierungsmanöver oder Physiotherapie wieder belüftet werden, während ein 
schweres Lungenödem neben der maschinellen Beatmung in der Regel ein Bündel 
supportiver therapeutischer Maßnahmen erfordert (Reske und Seiwerts 2009). 
Bei obstruktiven Lungenerkrankungen kann sich ein Lungenemphysem entwickeln. 
Dieses sowie Bullae unterschiedlicher Genese (Trauma, Überblähung durch 
Beatmung) verändern die Lungen hinsichtlich des Lungenvolumens, jedoch nur 
wenig bezüglich des Lungengewichts (Rouby et al. 1993). 
Mittels Densitometrie von CT-Bilddaten (vgl. Abschnitt Methoden) kann direkt auf den 
Belüftungszustand und damit auch eingeschränkt auf die Funktionsfähigkeit des 
Lungengewebes geschlossen werden. Nur eingeschränkt deshalb, weil der 
Belüftungszustand keine Rückschlüsse auf die Perfusion des Lungengewebes 
zulässt. Weiterhin stellt eine konventionelle CT-Schnittbildgebung eine 
Momentaufnahme im Krankheitsverlauf dar. Die erhobenen Informationen, ob mit 
oder ohne quantitative Auswertung, lassen Schlüsse auf den Belüftungszustand im 
Augenblick der Aufnahme zu. Für die Beschreibung der Änderungen während 
Inspiration und Expiration mittels CT wären hingegen wiederholte Einzelaufnahmen 
beziehungsweise dynamische CT-Untersuchungen nötig (Caironi et al. 2006). Diese 
Methoden bringen wiederum eine erhöhte Strahlenbelastung mit sich.  
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Die Einschätzung eines eventuell bestehenden Ventilations-Perfusions-
Missverhältnisses, bis hin zum intrapulmonalen Shunt, kann somit mithilfe von 
Routine-CT-Untersuchungen nicht erfolgen. Weiterhin ist die Beurteilbarkeit des 
überdehnten Lungengewebes mithilfe der qCT eingeschränkt. Es besteht Konsens 
darüber, dass überdehntes Lungengewebe von wenig belüftetem, normal belüftetem 
und nicht belüftetem Lungengewebe unterschieden werden kann (Caironi et al. 2006; 
Gattinoni et al. 2001). Die Zuordnung der HU-Bereiche zu Belüftungszuständen 
wurden schon von mehreren Autoren validiert (Borges et al. 2006; Gattinoni et al. 
2001; Reske und Seiwerts 2009) und liegen auch den Analysen in dieser Arbeit 
zugrunde. Ein hohes oder niedriges Lungengewicht kann Ausdruck eines in seiner 
Funktion eingeschränkten Lungengewebes sein (Caironi et al. 2006; Reske und 
Seiwerts 2009; Reske et al. 2011) und mit qCT quantifiziert werden. 
Auch für die Diagnostik und Charakterisierung interstitieller Lungenerkrankungen 
spielt die CT eine übergeordnete Rolle: Obwohl die definitive Diagnose und 
Zuordnung zu einer Entität der idiopatischen interstitiellen Pneumonien meist erst 
nach histologischer Sicherung erfolgen kann, zeigt jede Form der ILD spezifische 
Eigenschaften in der CT (Travis und King 2002). In manchen Fällen kann auf die 
invasive Probengewinnung für histologische Untersuchungen verzichtet werden, 
wenn Klinik, Paraklinik und radiologische Befunde ausreichend schlüssige Hinweise 
liefern (Schäfer-Prokop 2001). Darüber hinaus kann mithilfe eines pulmonalen CTs 
der Ort einer späteren offenen Lungenbiopsie oder Bronchoskopie besser geplant 
werden. 
1.5 Literaturübersicht zum normalen Lungengewicht 
Um das Lungengewicht eines Patienten mit dem normalen Lungengewicht gesunder 
Probanden vergleichen zu können, braucht man verlässliche Normwerte. Hierzu 
werden im Folgenden drei exemplarische Autopsiestudien vorgestellt sowie drei 
weitere Studien, in denen das Lungengewicht pulmonal gesunder Patienten mittels 
qCT ermittelt wurde. 
Whimster und Macfarlane (1974) Normal lung weights in a white population 
Die Autoren werteten 4300 Autopsiebefunde kaukasischer Patienten aus, welche ab 
1957 im Royal Free Hospital London angefertigt wurden. In die Studie 
eingeschlossen wurden nur Patienten, welche älter als 20 Jahre alt waren und deren 
 13 
Lungen als normal angesehen werden konnten. Dies wurde anhand des 
dokumentierten makroskopischen Aspektes der Lungen entschieden. Laut dieser 
Maßgaben konnten 1133 Lungengewichte ausgewertet werden. Da bis zu diesem 
Zeitpunkt nur Lungengewichte gesunder Jamaikaner bekannt waren, wurden die 
erhobenen Werte mit denen der jamaikanischen Population verglichen und es 
wurden keine Unterschiede zwischen den Kollektiven gefunden. Für Männer wurde 
in dieser Arbeit der Median des gesunden Lungengewichts mit 850 g (SD ± 186 g) 
und für Frauen mit 749 g (SD ± 173 g) angegeben. 
Sawabe et al. (2006) Standard organ weights among elderly Japanese who died 
in hospital, including fifty centenerians 
Im Alter nimmt das Organgewicht ab. Dies wird mit der Atrophie der Organe 
begründet, zu welcher es im hohen Lebensalter aufgrund verminderter Innervation, 
geringerem Nahrungsangebot und vermindertem Blutfluss kommt. Sawabe et al. 
veröffentlichten 2006 eine Studie, in welcher 1615 Patienten im Alter von 60-99 
Jahren sowie fünfzig 100jährige Patienten autoptisch untersucht wurden. Die 
Korrelation jedes Organgewichtes mit verschiedenen Parametern, wie beispielsweise 
Körpergröße und Körpergewicht sowie den Gewichten der jeweils anderen Organe 
wurde errechnet. So korrelierten die Gewichte von Leber, Nieren, Herz und Milz nur 
mäßig mit dem Körpergewicht (r > 0,4) bei beiden Geschlechtern. Für die linke 
Lunge fand sich ein Korrelationskoeffizient von 0,25 in Bezug auf die Körpergröße 
und ein Korrelationskoeffizient von 0,32 für das Körpergewicht. Da es sich beim 
untersuchten Kollektiv um eine Population handelt, welche einen deutlich höheren 
Altersdurchschnitt hat als die in der vorliegenden Arbeit untersuchte Population, soll 
im Folgenden kein direkter Vergleich der beiden Kollektive erfolgen. Außerdem 
geben die Autoren lediglich den Korrelationskoeffizienten für die linke Lunge an, 
weshalb sich aus den Daten von Sawabe et al. kein zu erwartendes Lungengewicht 
für die gesamte Lunge der hier untersuchten Patienten berechnen lässt. 
De la Grandmaison et al. (2001) Organ weight in 684 adult autopsies: New 
tables for a caucasoid population 
De la Grandmaison et al. verweisen in einer Studie aus dem Jahre 2000 darauf, dass 
man sich, wenn normales Organgewicht betrachtet wird, noch immer auf die 
anatomischen Tabellen von Sunderman & Boerner aus dem Jahre 1950 bezieht. Um 
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dies zu aktualisieren, analysierten er und seine Mitarbeiter die Autopsie-Befunde von 
684 Kaukasiern. Alle untersuchten Individuen erlitten schwere Verletzungen und 
verstarben innerhalb einer Stunde. Ausgeschlossen wurden jene Patienten mit 
makroskopisch auffälligen Organen oder histologischen Hinweisen auf 
vorbestehende Erkrankungen. Auch in dieser Studie wurden für beide Geschlechter 
die Korrelationen zwischen Lungengewicht und Körpergröße bzw. Körpergewicht 
sowie BMI ermittelt. Für die Korrelation von Lungengewicht und Körpergröße fand 
sich hier bei Männern und Frauen ein Bestimmtheitsmaß ≥ 0,4 (rechte Lunge: r2 = 
0,41; linke Lunge: r2 =0,49). Die Korrelation des Lungengewichtes mit dem BMI war 
in diesem Kollektiv schwach.  
Gattinoni et al. (2006) Lung recruitment in patients with the acute respiratory 
distress syndrom 
Gattinoni et al. untersuchten 2006 den Anteil des potentiell rekrutierbaren 
Lungengewebes und die Effekte von PEEP. Hierzu wurden CTs von ARDS-Patienten 
auf verschiedenen PEEP-Stufen angefertigt und mithilfe von qCT ausgewertet. Um 
die Ergebnisse einordnen zu können, werteten die Autoren auch die CTs von 
lungengesunden Patienten aus, welche im klinischen Alltag ein Thorax-CT erhalten 
hatten. Das normale Lungengewicht beider Geschlechter wurde in dieser Arbeit mit 
850 ±201 g (Median ± SD) angegeben. 
Cressoni et al. (2013) Limits of normality of quantitative thoracic analysis 
Cressoni et al. haben es sich in einer Studie aus dem Jahr 2013 zur Aufgabe 
gemacht, Referenzwerte für die quantitative CT-Analyse, das heißt die voxelweise 
densitometrische Analyse des Lungengewebes, zu erheben. Dafür wurden 
retrospektiv CTs von 100 Patienten quantitativ analysiert, welche von Radiologen als 
lungengesund eingestuft worden waren. Für diese Population fand sich ein normales 
Lungengewicht von 929 ± 188 g (Median ± SD). Die Autoren geben für die 
Korrelation von Lungengewicht und tatsächlicher Körpergröße folgende 
Regressionsgleichung an: 
𝐿𝑢𝑛𝑔𝑒𝑛𝑔𝑒𝑤𝑖𝑐ℎ𝑡 𝑔 = −1806,1+ 1633,7 ∗ 𝐾ö𝑟𝑝𝑒𝑟𝑔𝑟öß𝑒 [𝑚] 
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Reske et al (2011) Computed tomographic assessment of lung weights in 
trauma patients with early posttraumatic lung dysfunction 
Auch in einer Studie von Reske et al. wurden CTs von 74 Patientenlungen quantitativ 
analysiert, um Referenzwerte für das normale Lungengewicht zu erheben. Mit den 
erhobenen Werten wurden dann die Lungengewichte mit den Lungengewichten einer 
Gruppe Patienten im akuten Lungenversagen verglichen. Die in diesem Kollektiv 
gefundene Abhängigkeit von der Körpergröße wird mit folgender 
Regressionsgleichung beschrieben: 
𝐿𝑢𝑛𝑔𝑒𝑛𝑔𝑒𝑤𝑖𝑐ℎ𝑡 𝑔 = −785,029+ 9,4 ∗ 𝐾ö𝑟𝑝𝑒𝑟𝑔𝑟öß𝑒[𝑐𝑚] 
Wegen der vergleichbaren epidemiologischen Struktur des Kollektivs aus der Studie 
von Reske et al. sowie der Verfügbarkeit der Regressionsgleichungen sollen die in 
der vorliegenden Arbeit erhobenen Lungengewichte mit denen aus der Studie von 
Reske et al. verglichen werden. Das hier gefundene normale Lungengewicht beider 
Geschlechter beträgt 884 g (724 - 986) (Median mit IQR). 
1.6 Interstitielle Lungenerkrankungen 
Bei den interstitiellen Lungenerkrankungen (interstitial lung diseases, ILD) handelt es 
sich um eine sehr heterogene Gruppe von Erkrankungen (Travis und King 2002). Es 
können über 200 verschiedene Krankheiten dieser Gruppe voneinander 
unterschieden werden, bei denen hauptsächlich das Lungeninterstitium betroffen ist, 
entweder als primärer Manifestationsort oder im Rahmen einer systemischen 
Erkrankung. Beim Lungeninterstitium handelt es sich um den Raum zwischen 
epithelialer und endothelialer Basalmembran. Zusätzlich zum Lungeninterstitium sind 
häufig der Alveolarraum, die luftleitenden Wege sowie Blutgefäße mit einbezogen 
(Travis und King 2002; Müller-Quernheim 2003). Alle diese pulmonalen Strukturen 
können durch inflammatorische Prozesse sowie gestörte Wundheilung und 
Fibrosierung bis hin zur Aufhebung der Mikroarchitektur zerstört werden.  
1.6.1 Einteilung der interstitiellen Lungenerkrankungen 
Bei etwa der Hälfte der interstitiellen Pneumonien ist die Ursache für die 
pathologischen Veränderungen unbekannt (Braun und Renz-Polster 2007). Hieraus 
ergibt sich eine erste grobe Einteilung in idiopathische interstitielle Pneumonien und 
solche mit bekannter Ursache. Trotz der gemeinsamen Zugehörigkeit der 
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verschiedenen Entitäten zur Gruppe der interstitiellen Pneumonien können diese, 
wenn auch mit teils erheblichen Schwierigkeiten und diagnostischem Aufwand, 
voneinander unterschieden werden und bedürfen unterschiedlicher 
Therapiestrategien. Letztendlich unterscheiden sie sich auch in ihrer Prognose. Vor 
allem die genaue diagnostische Abgrenzung der idiopathischen interstitiellen 
Pneumonien ist wegen der heterogenen Muster von Entzündung und Fibrosierung 
komplex, aber essentiell, um die Patienten bestmöglich behandeln zu können. 
Bereits 1969 stellten Liebow und Carrington eine Klassifikation chronischer 
idiopathischer interstitieller Lungenerkrankungen vor, welche zwischen fünf 
histopathologischen Subgruppen unterschied. Die aktuelle Klassifikation der 
idiopathischen interstitiellen Pneumonien ist eine Konsensusklassifikation der 
„American Thoracic Society“ und der „European Respiratory Society“ (Travis et al. 
2002). In dieser 2002 veröffentlichten Arbeit wurden die vorher oft willkürlich und teils 
unpräzise verwendeten Beschreibungen zur Definition der einzelnen Erkrankungen 
klar definiert, diagnostische Vorgehensweisen festgelegt, sieben Entitäten 
idiopathischer interstitieller Lungenerkrankungen charakterisiert und die unbedingt 
erforderliche, enge Zusammenarbeit zwischen Klinikern, Pathologen und Radiologen 
zur Diagnosefindung betont (Travis et al. 2002). In dieser Klassifikation werden die 
idiopathischen interstitiellen Pneumonien unterteilt in: idiopathische pulmonale 
Fibrose (IPF), nichtspezifische interstitielle Pneumonie (NSIP), akute interstitielle 
Pneumonie (AIP), desquamative interstitielle Pneumonie (DIP), respiratorische 
Bronchiolitis ILD (RB-ILD), kryptogen organisierende Pneumonie (COP) und 
lymphozytäre interstitielle Pneumonie (LIP). Diesen Entitäten wurden histologische 
Muster zugeordnet, welche die Diagnosen festlegen. Diese histologischen Bilder 
können in Zusammenhang mit einer zugrundeliegenden Ursache gefunden 
(Vergleiche Tabelle 2) oder bei einer der idiopathischen Formen nachgewiesen 




Abbildung 2 Einteilung der interstitiellen Pneumonien nach der ATS/ERS Klassifikation 
(Travis et al. 2002) 
 
Bekannte Ursachen für interstitielle Lungenerkrankungen sind beispielsweise 
Asbestexposition, ionisierende Strahlung, verschiedene Medikamente und Drogen 
(beispielsweise Amiodaron, Antibiotika, Chemotherapeutika), Rauche und Gase 
sowie Aspirationspneumonien (Longo und Harrison 2012). Hierbei ist auf die große 
Gruppe der Pneumokoniosen und exogen allergischen Alveolitiden hinzuweisen, die 
häufig einen arbeitsmedizinischen Hintergrund haben. Zu den granulomatösen 
interstitiellen Lungenerkrankungen wird die Sarkoidose gezählt und in der Kategorie 
„andere Formen interstitieller Lungenerkrankungen“ werden pulmonale Langerhans-
Zell Histiozytose und Lymphangioleiomyomatose gruppiert. 
1.6.2 Epidemiologie der interstitiellen Lungenerkrankungen 
Inzidenz und Prävalenz von ILD sind nicht mit Sicherheit nachzuvollziehen. Eine 
Studie aus den Jahren 1988-1990 untersuchte die Population von Bernalillo County 
in New Mexico in Bezug auf interstitielle Lungenerkrankungen und fand eine 
Prävalenz von 81/100.000 in der männlichen Bevölkerung und eine Prävalenz von 
67/100.000 unter weiblichen Individuen (Coultas et al. 1994). Die Inzidenz wurde auf 
31,5/100.000/Jahr unter Männern und 26,1/100.000/Jahr unter Frauen beziffert. Der 
größte geschlechtsspezifische Unterschied fand sich in Bezug auf interstitielle 
Lungenerkrankungen, die mit beruflicher Exposition und Umweltexposition assoziiert 
sind. Ein weiterer Aspekt, der sich aus den erhobenen Daten abzeichnet, ist die mit 
 18 
steigendem Alter zunehmende Prävalenz und Inzidenz. Sowohl unter Männern 
(46,2%), als auch unter Frauen (44,2%) war die am häufigsten gestellte Diagnose die 
der pulmonalen Fibrose. 
Auch für Deutschland gibt es keine zuverlässigen Daten für diese heterogene 
Erkrankungsgruppe. Die hierzulande häufigste Erkrankung aus dieser Gruppe ist die 
Sarkoidose. Ihre Prävalenz wird mit 43/100.000 angegeben und die jährliche 
Inzidenz mit 10/100.000 beziffert (Müller-Quernheim 2003). Die Inzidenz für 
interstitielle Lungenerkrankungen bei pädiatrischen Patienten in Deutschland wird mit 
1,32/100.000 pro Jahr angegeben (Griese 2009). 
Es wird geschätzt, dass zwischen 10% und 15% aller interstitiellen 
Lungenerkrankungen nicht diagnostiziert werden (Coultas et al. 1994; Müller-
Quernheim 2003) 
1.6.3 Pathophysiologie der interstitiellen Lungenerkrankungen 
Das Lungenparenchym besteht aus Alveolarepithelzellen (Pneumozyten), 
Endothelzellen, Fibroblasten, Makrophagen und anderen immunkompetenten Zellen. 
Die pathophysiologischen Vorgänge bei interstitiellen Pneumonien laufen 
hauptsächlich im Interstitium des Lungenparenchyms ab. Der Alveolarraum von 
Pneumozyten Typ I ausgekleidet, welche bis zu 95 % der gesamten 
Alveolaroberfläche bedecken. Unterbrochen wird dieses Epithel von Poren 
(Kohn’sche Poren), welche die Kommunikation von benachbarten Alveolen 
ermöglichen. Zwischen den Pneumozyten Typ I finden sich auf etwa 5% der 
alveolären Oberfläche Pneumozyten Typ II. Diese kubisch bis flachen Zellen sind mit 
einem aktiven Golgi-Apparat sowie Lamellenkörpern ausgestattet und produzieren 
die Substanz Surfactant, welche die Oberflächenspannung der alveolären 
Oberfläche an der Grenzfläche zwischen Gas und Flüssigkeit reduziert. Auf der der 
Gasphase abgewandten Seite folgt nun die Basalmembran der Pneumozyten Typ I, 
welche mit der Basalmembran der direkt darunterliegenden Endothelzellen von 
Blutkapillaren verschmilzt, um die Gasaustauschstrecke so gering wie möglich zu 
halten, sowie das Endothel der Kapillaren. Die Blut-Luft-Schranke wird also aus dem 
Epithel der Pneumozyten Typ I, dem Kapillarendothel und deren gemeinsamer 
Basalmembran gebildet und misst circa 2,2±0,2 µm (Welsch 2003). Zwischen 
Kapillaren und Pneumozyten findet sich das subepitheliale Bindegewebe, welches 
Fibroblasten, Myofibroblasten und Bestandteile der extrazellulären Matrix wie zum 
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Bespiel Kollagenfasern, elastische Fasern, Proteoglykane, Glykosaminoglykane, 
Fibronektin und Laminin enthält. Je nach Immunlage sind hier Alveolarmakrophagen 
und andere Zellen des Immunsystems vertreten. Im Zustand chronischer 
Inflammation finden sich vermehrt Makrophagen, Lymphozyten, Plasmazellen und 
segmentkernige Leukozyten. Im Gegensatz dazu sind die bei akuten Entzündungen 
beteiligten Zellen vor allem neutrophile Granulozyten, Monozyten und später 
Phagozyten (Herbst et al. 2008). All diese Komponenten können im Falle einer 
interstitiellen Erkrankung betroffen sein, jedoch auch die kleineren Atemwege, 
hauptsächlich der Alveolarraum oder Blut- und Lymphgefäße (Müller-Quernheim 
2003). Die einzelnen Subtypen der interstitiellen Pneumonien unterscheiden sich in 
ihren Befallsmustern und es werden in unterschiedlichen Anteilen folgende Prozesse 
beschrieben (Ferguson und Berkowitz 2012): 
• Ödem/Infiltrate (mit Lymphozyten, Histiozyten, Plasmazellen, Eosinophilen) in 
den Alveolarsepten  
• Hyperplasie der Alveolarepithelzellen Typ II  
• Metaplasie der Epithelialzellen  
• Fibrozyten Einwanderung 
• Makrophagen Einwanderung  
• Lymph-Follikel Ausbildung 
• Ausbildung hyaliner Membranen  
• Fibrinbeläge 
1.6.4 Pathophysiologie der Lungenfibrose 
Die Fibrose des Lungengewebes ist die Antwort auf verschiedene Mechanismen der 
Lungenschädigung. Hierunter werden Umweltfaktoren, autoimmune Prozesse, 
genetische Einflüsse, Noxen und das Alter verstanden. Die Reaktion des Gewebes 
auf die unterschiedlichen Schädigungen ist nicht einheitlich und zeigt sich durch 
unterschiedlich ausgeprägte und überlappende Stadien von Entzündung und Fibrose 
(Thannickal et al. 2004). Diese Stadien können histopathologisch charakterisiert 
werden und entsprechen den den idiopathischen interstitiellen Pneumonien 
zugehörigen histologischen Mustern.  
Im ungünstigsten Fall ist die pulmonale Fibrose die Endstrecke der interstitiellen 
Pneumonien (Behr und Ryu 2008). Entgegen der früheren Annahme, dass ein 
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dauerhaftes Entzündungsgeschehen ursächlich für diese irreversible Schädigung 
des Lungenparenchyms ist (Keogh und Crystal 1982), gibt es neuere Konzepte zur 
Pathophysiologie der Fibrose, welche diese als Ergebnis dysregulierter 
Reparaturvorgänge sehen (Thannickal et al. 2004). Selbst wenn am Anfang des 
Krankheitsprozesses eine Entzündungsreaktion besteht oder bestand, kann eine 
solche im späteren Krankheitsverlauf oft nicht mehr nachgewiesen werden. 
Thannickal et al. erklären dies damit, dass die klassische Entzündungsreaktion nach 
der ersten Phase der Abwehr bereits herabreguliert wurde und die Reaktion auf die 
Schädigung in einer chronischen Reparaturphase verharrt. In diesem Zustand sind 
die Zellen des Immunsystems zwar weitestgehend verschwunden, die 
Veränderungen im alvoelären Milieu alterieren jedoch die Zusammensetzung der 
Extrazellulärmatrix und die Eigenschaften der Zellen des Lungeninterstitiums.     
Verschiedene Veränderungen im alveolaren Milieu unterhalten diesen Zustand, 
verhindern die alveolare Reepithelialisierung und die adäquate Regulation von 
Fibroblasten und Myofibroblasten. Immer wiederkehrende multiple Mikroverletzungen 
sind Ursache für die Verletzung und Aktivierung des Alveolarepithels (Thannickal et 
al. 2004). Hierunter zählt ein verändertes Verhältnis von Oxidantien und 
Antioxidantien bei Patienten mit pulmonaler Fibrose zugunsten der Oxidantien, 
welche von  neutrophilen Granulozyten dieser Patienten vermehrt sezerniert werden 
(Behr und Ryu 2008; Razzaque und Taguchi 2003; MacNee 1995).  Außerdem 
besteht ein Ungleichgewicht im Eicosanoid-System: Die Konzentration von 
Leukotrienen, welche eine profibrotische Funktion haben, wurde in fibrotischen 
Lungen erhöht gemessen. Prostaglandine, als Gegenspieler zu den Leukotrienen im 
Arachidonsäurestoffwechsel, hingegen zeigen erniedrigte Konzentrationen. Die der 
Fibrose entgegenwirkenden Einflüsse von Prostaglandinen (vor allem PGE2) wurden 
beschrieben durch die Inhibierung der Fibroblastenproliferation,- migration, und -
kontraktilität sowie der Inhibierung der Myofibroblasten-Differenzierung (Thannickal 
et al. 2004; Nathan 2002). Des Weiteren wird durch die Aktivierung des 
Alveolarepithels ein antifibrinolytisches Milieu geschaffen. Alveolarepithelzellen 
sezernieren Wachstumsfaktoren, wie platelet derived growth factor (PDGF) und 
transforming growth factor β (TGF-β) sowie Tumornekrosefaktor α (TNF-α) und 
fördern somit die Migration, Proliferation und Differenzierung von Fibroblasten und 
Myofibroblasten (Thannickal et al. 2004).  Es werden Plasminogen–Aktivator-Inhibitor 
1 und 2 sowie tissue factor freigesetzt, was die Thrombozytenaggregation 
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begünstigt. Weiterhin werden von subepithelialen Myofibroblasten Matrix-
Metalloproteinasen sezerniert, was die Zerstörung der Basalmembranen nach sich 
ziehen kann und somit die Migration von Myofibroblasten in den Alveolarraum 
erlaubt. Die Freisetzung von Interleukin 8 (IL-8) und epithelial-derived neutrophil-
activating peptide 78 (ENA-78) induziert Neovaskularisierung im subepithelialen 
Raum und wurde bei Patienten mit  idiopathischer pulmonaler Fibrose (IPF) 
nachgewiesen (Thannickal et al. 2004). Sowohl die Myofibroblasten im Alveolarraum, 
als auch diejenigen im Interstitium, sezernieren Proteine der Extrazellulärmatrix, vor 
allem Kollagene. Die Ablagerung dieser Matrixproteine wird durch ein 
Ungleichgewicht zwischen interstitiellen Kollagenasen und Inhibitoren von 
Metalloproteinasen gefördert. Apoptosesignale für Myofibroblasten scheinen in 
dieser Konstellation zu fehlen beziehungsweise verzögert ausgesendet zu werden, 
sodass die Zellen länger überleben (Thannickal et al. 2004). Eine regelrechte 
Regeneration des Alveolarepithels ohne die genannten Störungen wäre 
Voraussetzung für eine Heilung ohne Fibrose. 
1.6.5 Diagnostik der interstitiellen Lungenerkrankungen 
Bei der Diagnostik der interstitiellen Lungenerkrankungen spielt die gezielte und 
ausführliche Anamnese des Patienten wegen der meist unspezifischen Symptome, 
die für die Konsultation ursächlich sind, eine große Rolle. Hierbei sind der bisherige 
Krankheitsverlauf, Vorerkrankungen inklusive der eingenommenen Medikation, die 
genaue Berufs- und Expositionsanamnese sowie Familien- und Rauchanamnese zu 
erfragen.  
Lungenfunktionsdiagnostik 
Bei Patienten mit interstitiellen Lungenerkrankungen wird je nach Krankheitsstadium 
in der spirometrischen Lungenfunktionsdiagnostik häufig das Muster einer 
restriktiven Ventilationseinschränkung gefunden, einhergehend mit einer 
Verminderung der totalen Lungenkapazität, der Vitalkapazität und des 
Residualvolumens. Je nach bronchialer Beteiligung ist eine obstruktive Komponente 
mehr oder weniger ausgeprägt und sollte nicht Grund zum Ausschluss der Diagnose 
einer interstitiellen Lungenerkrankung sein (Cushley und Davison 1999). Im akuten 
respiratorischen Versagen eines Patienten, welcher auf einer Intensivstation 
behandelt werden muss, ist es unwahrscheinlich, Informationen mithilfe der 
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Lungenfunktionsdiagnostik erheben zu können. Deshalb soll dieses Diagnostikum an 
dieser Stelle nicht weiter besprochen werden. 
Bronchoaveoläre Lavage  
Die bronchoaveoläre Lavage (BAL) ist für die Diagnose einiger interstitieller 
Lungenerkrankungen von bedeutender Rolle: Bei Sarkoidose-Patienten findet sich 
eine Lymphozytose mit einer großen Anzahl an T-Helfer-Zellen sowie einem hohen 
CD4/CD8-Quotienten, bei idiopathischer pulmonaler Fibrose steigt die Anzahl an 
neutrophilen und eosinophilen Granulozyten und bei exogen allergischer Alveolitis 
zeigen sich vor allem CD8 positive T-Zellen. Für die Diagnostik idiopathischer 
interstitieller Pneumonien hat die BAL nur unterstützenden Stellenwert und kann 
diagnostische und prognostische Hinweise geben, sowie Hilfe zur 
Verlaufsbeurteilung sein (Veeraraghavan et al., Travis und King 2002). 
Bildgebung 
Neben der Sonographie ist eine Röntgenaufnahme des Thorax meist die erste 
Bildgebung, die von einem dyspnoeischen Patienten angefertigt wird. In der 
Diagnostik der interstitiellen Lungenerkrankungen gibt diese Auskunft über das 
Verteilungsmuster des Lungenbefalls und ist wichtig für eine erste grobe 
Orientierung. Außerdem lassen sich wichtige Differentialdiagnosen wie Pleura-
Anomalien, Kardiomegalie oder Lungenrundherde nach der Beurteilung einer 
Röntgen-Thorax-Aufnahme abgrenzen (Travis und King 2002). Jedoch ist wegen der 
geringen diagnostischen Spezifität und Sensitivität von Röntgen-Thorax-Aufnahmen 
das Anfertigen von hochauflösenden Computer Tomographien (HRCT) die 
entscheidende bildgebende Untersuchung in der Diagnostik von interstitiellen 
Lungenerkrankungen (Shah 2012).  
Wie in Tabelle 2 aufgeführt wurde bereits nachgewiesen, dass Charakteristika, die im 
HRCT nachgewiesen werden, mit histopathologischen Eigenschaften des erkrankten 
Gewebes korrelieren (King 2005; Travis und King 2002). Obwohl die diagnostische 
Spezifität der HRCT oft nicht ausreicht und durch eine histologische Untersuchung 
bestätigt werden muss (King 2005; Martinez 2006), liegt der Wert der HRCT-
Aufnahmen zum Beispiel in der Evaluation des Krankheitsstadiums, des 
Therapieansprechens, der Wahl des Entnahmeortes einer Biopsie und in der 
Abgrenzung von Differentialdiagnosen. 
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Lungenbiopsien 
Im Gegensatz zu transbronchialen Lungenbiopsien haben die offenen 
Lungenbiopsien, welche seit den 1960er Jahren vermehrt durchgeführt werden, 
einen hohen diagnostischen Stellenwert. Die Proben, welche mittels transbronchialer 
Biospsie gewonnen werden können, sind meist zu klein, um die sich fleckförmig 
manifestierenden Veränderungen histologisch sicher nachweisen oder ausschließen 
zu können (Koss und Schlesinger 2012). In 92% der Fälle kann, mittels 
histologischer Untersuchung einer Biopsie, die definitive Diagnose gestellt werden 
(King 2005). Trotz des geringen Risikos ist nicht bei jedem Patienten eine offene 
Lungenbiopsie oder eine videoassistierte Thorakoskopie (VATS) indiziert (Travis und 
King 2002). Verschiedene Studien untersuchten deshalb die diagnostische 
Aussagekraft der qualitativen CT-Auswertung und deren Korrelation mit Ergebnissen 
aus histologischen Untersuchungen von Lungengewebeproben (Grenier et al 1996; 
Hunninghake et al. 2001; King 2005; Padley 1991).  
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Tabelle 2 Zuordnung von klinischer Diagnose zu histologischem bzw. radiologischem Muster 












































































































In dieser retrospektiven Untersuchung ist die primäre Fragestellung, ob bei Patienten 
mit akuter respiratorischer Insuffizienz mithilfe der quantitativen pulmonalen CT-
Analyse relevante zusätzliche Informationen gewonnen werden können, die zum 
einen die Abgrenzung einer interstitiellen Lungenerkrankung von anderen Auslösern 
der akuten respiratorischen Insuffizienz und zum anderen Aussagen zu Verlauf und 
Prognose ermöglichen. Es sollte der mittels qCT erhobene Lungengewichtsverlauf 
untersucht werden, welcher Dank des Vorliegens von Folge-CTs analysierbar war. 
Ziel war es, die Relevanz von Veränderungen des Lungengewichts als 
Surrogatparameter für die interstitiellen Proliferationsvorgänge im Lungengewebe zu 
untersuchen.  
Im Falle der bakteriellen und viralen Pneumonien geht man davon aus, dass Erreger 
beziehungsweise deren Toxine die angeborene und erworbene Immunität aktivieren 
und Zellen des Immunsystems in das Lungenparenchym einwandern. Es bildet sich 
ein entzündliches Ödem im Lungeninterstitium. Durch Phagozytose der Erreger und 
Eliminierung der toxischen Substanzen wird der Krankheitsprozess limitiert. Unsere 
Annahme bezüglich des Lungengewichtes war, dass dieses initial bei akut 
erkrankten Patienten höher ist, als bei der gesunden Vergleichsgruppe und es sich 
bei Regredienz des Entzündungsgeschehens wieder normalisiert. 
Die pathophysiologischen Mechanismen bei interstitiellen Lungenerkrankungen 
unterscheiden sich grundsätzlich von den oben genannten: Interstitielle 
Lungenerkrankungen können entweder ein chronischer Prozess mit Exazerbation 
oder Progredienz teils idiopathischer Ursache (iILD) sein. Im Falle einer akuten 
interstitiellen Pneumonie (AIP) kann es sich hingegen um ein akutes Krankheitsbild 
handeln, welches mit diffusem Alveolarschaden einhergeht (Akira 1999). Die 
histologischen Muster, welche bei interstitiellen Lungenerkrankungen gefunden 
werden, zeigen ein Mischbild aus Entzündung und Fibrose, je nach Subtyp mehr in 
die eine oder andere Richtung gehend. In Bezug auf die Lungenfibrose, die häufig 
als Folge der interstitiellen Lungenerkrankungen auftritt, wird von chronifiziertem 
Reparaturprozess gesprochen, in welchem die Zellen des Immunsystems zwar 
weitestgehend verschwunden sind, sich aber durch Veränderungen im alvoelären 
Milieu die Zusammensetzung der Extrazellulärmatrix und die Eigenschaften der 
Zellen des Lungeninterstitiums verändert haben. Bezüglich des Lungengewichtes 
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wurde erwartet, dass es sich bei akut krankem Patienten initial erhöht zeigt und im 
Verlauf eine mögliche dezente Regredienz durch Rückbildung des akuten 
Geschehens erfährt. Im späten Krankheitsverlauf erwarteten wir jedoch ein konstant 
höheres Lungengewicht als bei gesunden Patienten.  
Aus diesen Überlegungen wurden folgende Hypothesen erarbeitet:  
 
  
1. Die Methode der quantitativen CT-Analyse ist auch auf CT-Daten 
anwendbar, welche in der klinischen Routine nach unterschiedlichen 
Protokollen an verschiedenen CT-Scannern angefertigt wurden. 
2. Die Lungen an interstitiellen Lungenerkrankungen erkrankter Patienten 
mit akuter respiratorischer Insuffizienz unterscheiden sich im Gewicht 
von denen lungengesunder Patienten. 
3. Die Lungengewichtsverläufe bei Patienten im akuten respiratorischen 
Versagen mit interstitieller Lungenerkrankung und Patienten mit nicht 
interstitiellen Lungenerkrankungen unterscheiden sich voneinander. 
4. Es lässt sich ein Zusammenhang zwischen Lungengewicht und Letalität 
feststellen. 
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2. Untersuchtes Patientenkollektiv und Methoden 
Aus Sicht der Ethikkommission der sächsischen Landesärztekammer bestanden 
keine Bedenken zur Durchführung der vorliegenden Studie. Selbige wurde mit dem 
Aktenzeichen EK-BR-68/16-1/118979 am 25. August 2016 genehmigt. Die 
entsprechenden Dokumente finden sich im Anhang. 
2.1 Patientenkollektiv 
Es wurden retrospektiv 88 CTs von 27 Patienten ausgewertet, die in den Jahren 
2009 bis 2013 wegen einer akuten respiratorischen Insuffizienz (de novo oder akut-
auf-chronisch) in stationärer Behandlung auf der Intensivstation des 
Fachkrankenhauses Coswig bei Dresden (Fachkrankenhaus Coswig GmbH, 
Zentrum für Pneumologie und Thoraxchirurgie) waren. Sofern Patienten bereits vor 
ihrer Verlegung nach Coswig in anderen Kliniken pulmonale CTs erhalten hatten, 
wurden auch diese Daten in die Auswertung einbezogen.  
Die klinischen Daten wurden aus Patientenakten anhand von Arztbriefen und 
Befunden der durchgeführten Untersuchungen (Röntgen des Thorax, CT des Thorax, 
histologische Untersuchungen von BAL/Biopsien, Autopsiebefunden) 
zusammengetragen. Alle Patienten bekamen im Verlauf ihres Aufenthaltes mehrere 
CTs. Alle Daten wurden anonymisiert in die Auswertungssoftware (Microsoft Excel, 
SPSS, GraphPad Prism) übertragen und ausgewertet. 
Von den Analysen ausgeschlossen wurden CTs nach Pneumektomie/Lobektomie, 
CTs mit Raumforderungen und CTs, welche mehr als zwei Monate nach dem 
Aufnahmedatum in Coswig angefertigt wurden. 
 
Abbildung 3 Anordnung der Untersuchungsintervalle in der vorliegenden Studie 
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2.2 Technische Spezifikationen 
Die Initial-CTs der Patienten wurden teils vor der Aufnahme im Fachkrankenhaus 
Coswig in externen Krankenhäusern angefertigt. Die CTs unterschieden sich in ihren 
technischen Spezifikationen, da sie an unterschiedlichen CT-Scannern angefertigt 
wurden.  
Tabelle 3 Für die Anfertigung der CTs genutzte CT-Scanner und Rekonstruktionsfilter 
CT-Gerät Verwendete Rekonstruktionsfilter 
Toshiba Aquilion 64 FC01, FC04, FC07, FC52, FC13 
Siemens Definition AS Kernel B 
Siemens Emotion 16 B70s, B41s, B31f 
 
 
Bei den Rekonstruktionsfiltern des Toshiba-Scanners handelt es sich um 
verschiedene Körperalgorithmen, mit und ohne Konturanhebung. Bei der Einstellung 
der CT-Scanner der Firma Siemens beschreiben die Filterbezeichnungen ebenfalls 
Ganzkörperalgorithmen mit unterschiedlicher Auflösung und unterschiedlichen 
Aufnahmemodi. Trotz der resultierenden unterschiedlichen Signal-zu-Rausch-
Verhältnisse war es möglich, alle CTs mit der in unserer Arbeitsgruppe verwendeten 
Software einzulesen und auszuwerten. 
2.3. Praktische Durchführung der quantitativen CT-
Auswertung 
Der erste Schritt der quantitativen CT-Auswertung besteht in der manuellen 
Markierung der Lungengrenzen in pulmonalen CT-Serien (siehe Abb. 4a). Diese 
sogenannte Segmentierung resultiert in der Festlegung von „regions of interest“ 
(ROI), die aus einer bekannten Anzahl an Bildpunkten (Pixel) bestehen. Hierbei ist 
besonders auf die Abgrenzung vom Lungengewebe gegenüber dem Mediastinum, 
Pleuraergüssen, Bronchien, großen Blutgefäßen, Pneumothoraces und Drainagen zu 
achten. CT-Werte können in einem Bereich von ungefähr 4000 Graustufen 
dargestellt werden. Da das menschliche Auge aber nur etwa 60 Graustufen 
wahrnehmen kann, ist es für eine zuverlässige Differenzierung der Gewebe sinnvoll, 
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die Darstellung je nach abgebildetem Gewebe auf einen HU-Bereich zu beschränken 
und innerhalb dessen die Grauwerte abzustufen. Für diese Fensterung wird die 
Fensterlage (mittlere HU des abzubildenden Gewebes) sowie die Fensterbreite 
(Streuung der Graustufen) festgelegt. Der Kontrast ist umso größer, je enger die 
Fensterbreite gewählt wird (Kalender 2011). Zusätzlich kann man sich die Gewebe in 
der Software OSIRIS (s.u.) farblich kodiert anzeigen lassen. Die hierfür genutzten 
Fensterungen waren „FLOW“ und „NIH“. 
 
Die Analysen in dieser Studie wurden wegen des sehr hohen Zeitbedarfs für die 
Analysen der gesamten Lunge mit der in unserer Arbeitsgruppe entwickelten und 
validierten Interpolationstechnik durchgeführt (Reske und Seiwerts 2009; Reske et al. 
2010; Reske et al. 2011). Hierfür müssen die erste (am weitesten kranial liegende) 
und letzte (am weitesten kaudal liegende) Schicht der CT-Bildserie vom Untersucher 
identifiziert werden, auf welchen Lungenparenchym abgebildet ist. Anschließend 
werden zwischen der ersten und letzten Schicht 8 weitere Bilder in äquidistantem 
Abstand zueinander ausgewählt und in diesen ebenfalls das Lungenparenchym 
mittels ROI markiert (Abb. 4a). Der Vorteil dieser Interpolationsmethode liegt in der 
Zeitersparnis, da man nur 10 statt ungefähr 60 Schichten mit ROIs versehen muss.  
Dies geschah in der vorliegenden Arbeit mit der Software OSIRIS 
(Universitätsklinikum Genf, Schweiz). Alle Bilder mit ROI wurden anschließend in ein 
in unserer Arbeitsgruppe entwickeltes Programm (Peter Salz, technische Universität 
Kaiserslautern) eingelesen, die HU jedes Voxels sowie das Voxelvolumen registriert 
(Abbildung 4c). Um das meist inhomogene Schädigungsmuster des 
Lungenparenchyms quantitativ zu erfassen, ist in der Software hinterlegt, welcher 
HU-Bereich mit welchem Belüftungszustand des Lungengewebes assoziiert ist: 
überbelüftet (Mhyp) von -1000HU bis -901HU, normal belüftet (Mnorm) von -900HU bis 
-501HU, schlecht belüftet (Mpoor) von -500 bis -101HU und nicht belüftet (Mnon) 
von -100 bis 100HU. Diese HU-Bereiche wurden schon von mehreren Autoren 
validiert (Bugedo 2003; Borges et al. 2006; Gattinoni et al. 2001; Lundqusit H, 1995; 





Die Ergebnisse der Massen- und Volumenanalysen werden durch die Software in 
tabellarischer Form ausgegeben. Entsprechend der Anzahl der Voxel des jeweiligen 
HU-Bereiches werden die Anteile der Belüftungsbereiche Mhyp, Mnorm, Mpoor und Mnon 
in Bezug auf Gesamtlungenvolumen (V) - bzw. masse (M) in Prozent angegeben. 
Ebenso werden die Absolutwerte von Volumen und Masse der einzelnen 
Belüftungsbereiche aufgelistet und auch der Gasgehalt der ausgewerteten ROI wird 
quantifiziert. 
Neben der Belüftungsquantifizierung spielen für die Einschätzung von 
Lungenschädigungen auch die Massen- und Volumenbestimmung des Organs eine 
entscheidende Rolle (Reske et al. 2011). Deutlich wird dies bei der Fragestellung, ob 
es sich bei einer optischen Verdichtung des Lungenparenchyms in der CT um 
Atelektasen, Ödem oder Konsolidierungen handelt. Rein visuell sind beide 
Erscheinungen für das menschliche Auge häufig nicht zu unterscheiden. 
Atelektatische Lungen sind charakterisiert durch ein Zusammenfallen des 
Parenchyms und zeigen somit kaum Gewichtsänderungen, wohingegen in Lungen 
mit Ödem oder Kontusionen die Masse durch den vermehrten Flüssigkeitsgehalt 
steigt. Dies ist mittels Massen-und Volumenbestimmung durch quantitative CT-
Analyse möglich und kann potentiell großen Einfluss auf die Therapiegestaltung 
nehmen. 
Abbildung 4 Vorgehensweise bei der quantitativen Analyse von 
Computertomografiebildern des Thorax. a Markierung der Region of Interest (ROI) in einem 
pulmonalen Schnittbild; b Aufteilung der ROI in Pixel und in Abhängigkeit von der 




2.3.1 Analyse der Entwicklung der Lungenmasse 
Die hier untersuchten Patienten wurden wegen einer akuten respiratorischen 
Insuffizienz intensivmedizinisch behandelt. Wegen des oft langwierigen 
Krankheitsverlaufes existieren für diese Patienten CTs aus dem Vorfeld der akuten 
respiratorischen Insuffizienz sowie Verlaufs-CTs während der Intensivbehandlung. 
Um die Entwicklung des Lungengewichtes über den Krankheitsverlauf 
nachvollziehen zu können und vergleichbar zu machen, wurde der stationäre 
Aufenthalt der Patienten in Zeitintervalle innerhalb eines zweimonatigen 
Beobachtungszeitraumes gegliedert. Diejenige CT, deren Aufnahmedatum am 
nächsten nach dem Aufnahmedatum des Patienten im Fachkrankenhaus Coswig lag, 
wurde als erste CT des Zeitpunktes 0 definiert. Falls CT-Serien vorhanden waren, 
die vor diesem Zeitpunkt entstanden sind, wurden sie hier dem Zeitpunkt -1 
zugeordnet. Die Zeitpunkte 1 bis 3 beinhalten die jeweiligen Folge-CTs jedes 
Patienten.  
Ausgehend von den in der Einleitung beschriebenen zugrundeliegenden 
pathophysiologischen Konzepten war die Überlegung, dass sich das Lungengewicht 
der Patienten mit nicht interstitiellen Lungenerkrankungen im stationären Verlauf bei 
Besserung im Gegensatz zu den Lungengewichten der ILD-Patienten normalisieren 
wird.  
Neben der absoluten Lungenmasse wurde analysiert, welchen Anteil die 
unterschiedlich belüfteten Parenchym-Kompartimente an der Gesamtlungenmasse 
haben und wie sich der Verlauf des Lungenvolumens darstellt. %Mnon ist der relative 
Anteil der nicht belüfteten Lungenmasse am gesamten Lungengewicht und ist der 
Parameter, welcher den Anteil des nicht am Gasaustausch teilnehmenden 
Lungenparenchyms in der qCT beschreibt. %Mnon kann als Verlaufs-Parameter zur 
Beurteilung der Therapie bei ARDS Patienten eingesetzt werden (Reske und 
Seiwerts 2009). 
2.3.2 Analysen des überschüssigen Lungengewichts 
Um die interindividuellen Unterschiede im Lungengewicht, welche möglicherweise 
bereits vor Beginn des akuten Krankheitsgeschehens bestanden, aus den Analysen 
auszuschließen, wurde das überschüssige Lungengewicht (excess lung weight) 
jedes CTs berechnet. Dafür wurde für jeden Patienten das erwartete Lungengewicht 
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(predicted lung weight) anhand der in der Arbeit von Reske et al. von 2011 
angegebenen Regressionsgleichung bestimmt.  
 
erwartetes Lungengewicht 𝑔  = 9,4 *  Körpergröße [cm] -  785 
Formel 4 Formel zur Berechnung des erwarteten Lungengewichts 
 
Anschließend wurde das tatsächliche Lungengewicht ins Verhältnis zum erwarteten 
Lungengewicht gesetzt und analysiert.  
 
Überschüssiges Lungengewicht % =
𝑀lung gemessen 𝑔 −𝑀lung erwartet 𝑔
𝑀lung erwartet 𝑔
∗ 100 
Formel 5 Formel zur Berechnung des überschüssigen Lungengewichts 
 
Eine in dieser Darstellung angegebene überschüssige Lungenmasse von 100% 
bedeutet, dass das berechnete Lungengewicht doppelt so hoch ist, wie das erwartete 
(Gattinoni 1988). 
2.4 Statistische Analyse 
Die statistischen Analysen wurden mittels der GraphPadPrism 6 Computer Software 
(GraphPad Software Inc., San Diego, California, USA) durchgeführt. Das Vorliegen 
einer Normalverteilung wurde mittels Shapiro Wilk Normality Test überprüft.  
Bei meist nicht vorhandener Normalverteilung sind alle Werte mit Median und 
interquartil range (Q.25-Q.75) angegeben.  
Für die Testung auf Gruppenunterschiede wurde der nichtparametrische Mann-
Whitney Test angewandt. Falls mehr als drei Gruppen verglichen werden sollten, 
wurde ein Kruskal Wallis Test durchgeführt. 
Ausreißer wurden mit der ROUT Methode identifiziert (Motulsky und Brown 2006). 
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Zur Überprüfung von Zusammenhängen zwischen den Variablen der qCT wurden 
lineare Regressionsanalysen mit dem nichtparametrischen Spearman 
Korrelationstest durchgeführt. 
Ein p-Wert < 0,05 wurde als statistisch signifikant angesehen.  
Für alle Box-und-Whiskers-Plots (Box-Plots) gilt: Die Linie innerhalb der Boxplots 
entspricht dem Median. Die Begrenzungen der Box sind der 25. beziehungsweise 
der 75. Perzentile zuzuordnen und der untere beziehungsweise obere Strich 




3.1 Demographische Daten 
In der vorliegenden Arbeit konnten 88 CTs von 27 Patienten quantitativ analysiert 
und in die Auswertungen einbezogen werden. Alle Patienten wurden zwischen 2009 
und 2013 auf der Intensivstation des Fachkrankenhauses Coswig bei Dresden 
behandelt. Die demographischen Angaben zu den Patienten sind in Tabelle 4 
aufgelistet. In der Gruppe der Patienten mit nILD befinden sich doppelt so viele 
Patienten, wie in der Gruppe der ILD. In den Merkmalen Alter, Geschlecht, 
Körpergröße sowie Körpergewicht unterscheiden sich die Gruppen nicht statistisch 
signifikant voneinander. Ebenso konnte ein nahezu gleich hohes initiales 
Lungengewicht bestimmt werden: 1499 g (1233g – 2358g) in der nILD Gruppe und 
1530g (1331g – 1911g) in der ILD Gruppe (p=1). Bezüglich des PaO2/FiO2-
Quotienten zum Aufnahmezeitpunkt fand sich ein statistisch signifikanter 
Unterschied: 123 mmHg in der nILD-Gruppe versus 201 mmHg in der ILD-Gruppe 
(p=0,012). Die Patienten der ILD-Gruppe hatten eine deutlich kürzere 
Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation (28 Tage in der Gruppe der ILD-Patienten 
vs. 39 Tage in der Gruppe der nILD-Patienten; p=0,19) und waren kürzer 
beatmungspflichtig als die Patienten der nILD-Gruppe (28 Tage in der Gruppe der 
ILD-Patienten vs. 42 Tage in der Gruppe der nILD-Patienten; p=0,36). Diese 
Unterschiede erreichten jedoch keine statistische Signifikanz. 
Die 28-Tage Letalität der beiden Gruppen unterscheidet sich nur unwesentlich (2 
nILD Patienten vs 3 ILD Patienten). Betrachtet man aber die Letalität über den 
gesamten Analysezeitraum von 2 Monaten fällt auf, dass in der Gruppe der nILD-
Patienten 4 von 18 Patienten und in der Gruppe der ILD-Patienten 8 von 9 Patienten 
verstarben (vgl. Abb. 19).  
Ventilator free days (VFD/28) sind definiert als die Anzahl der Tage innerhalb eines 
Intervalls von 28 Tagen, in denen der Patient nicht beatmet werden muss. Im 
Todesfall innerhalb der 28 Tage bekommt ein Patient einen Wert von 0/28, ebenso, 
wenn ein Patient länger als 28 Tage beatmet wird (Lewandowski und Contentin 
2015). Die beiden Gruppen unterscheiden sich nicht in den Werten für die VFD/28. 
Dies ist auf die lange Beatmungsdauer und hohe Sterberate zurückzuführen. 
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Bei 5 Patienten waren Körpergewicht und/oder Körpergröße nicht dokumentiert und 
konnten nicht in die Statistik aufgenommen werden. Falls zum Aufnahmezeitpunkt im 
Fachkrankenhaus Coswig die Daten zum PaO2/FiO2-Quotient dokumentiert waren, 
gingen diese in die Analysen ein. Das absolute Lungengewicht und die Horowitz 
Index-Werte beziehen sich auf den Aufnahmezeitpunkt in Coswig. 
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Tabelle 4 zeigt die demographischen Daten aller Patienten, gruppiert nach der Diagnose. 
VFD/28 = ventilator free days of 28 days. Die Werte sind, sofern nicht anders bezeichnet, als 
Median mit interquartil range angegeben. 








     Alter (Jahre) 60 (53 - 72) 57 (47-72) 67 (61-72) 0,097 
     Geschlecht männlich 
(%) 21 (78) 14 (78) 7 (78) 
 
     Körpergröße (m) 1,71 (1,65 - 1,80) 1,7 (1,65-1,76) 1,76 (1,69-1,88) 0,20 
     Körpergewicht (kg) 78 (66 - 95) 77 (66-93) 80 (75-95) 0,52 
     BMI 25 (22,7 - 32,1) 24 (23-31) 26 (22-34) 0,85 
     PaO2/FIO2-Quotient 133 ( 116 - 194) 123 (85-139) 201 (158 - 256) 0,012 
     Initiales 
Lungengewicht (g) 
1530 (1252 - 2314) 1499 (1233-2358) 1530 ( 1331-1911) 
1 
     
PEEP (mmHg) 7 (6 - 8) 7 (5 – 10) 8 ( 6-9) 0,55 
     
Beatmungsdauer (d) 36 (20 - 48) 42 (21-57) 28 (18-45) 0,36 
     Aufenthaltsdauer 
Intensivstation (d) 35 (21 - 47) 39 (29-62) 28 (17-45) 0,19 
     Letalität n (%) 12 (44%) 4 (22%) 8 (89%) 0,0027 
     28-Tage Letalität  
n (%) 
5 (19%) 2 (11%) 3 (33%) 0,29 
     VFD/28 10 (4 - 14) 0 (0 - 7) 0 (0 - 10) 0,37 
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3.2 Quantitative CT-Analyse 
Die qCT-Analysen konnten bei allen in der klinischen Routine angefertigten CTs aller 
Patienten durchgeführt werden. Somit wurde gezeigt, dass die  bisher 
ausschließlich für experimentelle Fragestellungen entwickelte und angewandte 
Analyse-Software-Plattform auch für breitere Anwendungen an klinischen CT-Daten 
verfügbare wäre. Es handelt sich bei dem untersuchten Datensatz um CTs, welche 
als Teil der klinischen Routineversorgung ohne Studienhintergund an 
unterschiedlichen CT-Scannern verschiedener Standorte nach unterschiedlichen 
Protokollen angefertigt wurden. Dies ist darauf zurückzuführen, dass in der 
vorliegenden Studie der gesamte Verlauf des Krankenhausaufenthaltes jedes 
Patienten betrachtet werden sollte und auch CTs aus auswärtigen Krankenhäusern 
vor der Verlegung in das Fachkrankenhaus Coswig in die Analysen einbezogen 
wurden. So stammen 73 CTs aus dem Fachkrankenhaus Coswig und 15 aus 
anderen Krankenhäusern. Trotz der großen Unterschiede bezüglich der 
Bildrekonstruktionsparameter konnten alle CT-Datensätze in die verwendete 
Software eingelesen und analysiert werden. Es konnte gezeigt werden, dass die im 
klinischen Alltag praktikablere Methode der quantitativen CT-Analyse mittels 
Interpolation auf die vorhandenen Datensätze anwendbar ist. 
Die Schädigungsmuster der hier analysierten pulmonalen Serien unterschieden sich 
teils deutlich zwischen den Gruppen. Die Abbildung 5 zeigt jeweils einen 
exemplarischen Schnitt. Angesichts des komplexen Schädigungsmusters ist die 
qualitative Beurteilung stark von der Erfahrung des Befundenden abhängig.  
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Abbildung 5 Exemplarische CT-Bilder von Lungen mit nicht interstitieller Lungenerkrankung 
(linke Spalte) und Lungen mit interstitieller Lungenerkrankung (rechte Spalte) jeweils 
verschiedener Patienten.  
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Tabelle 5 Tabellarische Darstellung der ausgewerteten Parameter aus der quantitativen CT-
Analyse. Alle Werte sind als Median mit interquartil range angegeben. Der P-Wert bezieht 
sich auf Kruskal-Wallis-Tests zwischen der ILD und nILD Gruppe. Im Vergleich zwischen 
beiden Diagnosegruppen mit der gesunden Vergleichspopulation (Mann-Whintney-
Tests)zeigen sich für alle Merkmale statistisch signifikante P-Werte. 
 Gesunde Vergleichsgruppe ILD nILD P-Wert 
Vtotal ml] 3903 (3205-4753) 3103 (2830-3817) 3152 (2670 - 3881) 0,97 
 
Mtotal [g] 885 (771-973) 1615 (1233-1938) 1397 (1208 - 1969) 0,46 
 
Mnon [%] 1 (1-2) 26 (17-43) 31 (21-45) 0,29 
 




87 (82-91) 24 (16-41) 37 (21-48) 0,069 
 
Mhyp [%] 1,7 (0,2-4,1) 0,2 (0,02-1,1) 0,1 (0,01-0,36) 0,23 
     
 
3.2.1 Primärer Endpunkt – Die Lungengewichte 
In verschiedenen Studien wurde das Gewicht gesunder Lungen ermittelt (Vergleiche 
Abschnitt 1.5). Hierzu finden sich sowohl Autopsie-Studien als auch Arbeiten, in 
denen das Lungengewicht auf Grundlage der Densitometrie von CT-Daten bestimmt 
wurde. In Abbildung 6 sind alle in der vorliegenden Arbeit erhobenen 
Lungengewichts-Werte im Vergleich zu in der Literatur beschriebenen normalen 
Lungengewichten dargestellt.  
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Abbildung 6 Mithilfe von qCT ermittelte Lungengewichte der Aufnahme-CTs der in dieser 
Studie untersuchten Patienten im Vergleich zu Gewichten gesunder Lungen aus anderen 
Arbeiten. Mtotal: Lungengewicht, m: männlich, w: weiblich; qCT gepoolt beinhaltet alle Werte 
aus Arbeiten, in denen das Lungengewicht mithilfe von qCT erhoben wurde, Autopsie 
gepoolt beinhaltet alle Lungengewichte aus Autopsiestudien. Alle Werte sind als Mittelwert 
und Standardabweichung dargestellt. Mit * versehene Autorennamen: 
Lungengewichtsbestimmung mittels qCT. (Cressoni et al. (2013), Gattinoni et al. (2006), de 
la Grandmaison et al.  (2001), Puybasset et al. (2000), Reske et al. (2011), Sawabe et al. 
(2006), Whimster, W. F. (1974). 
 
3.2.1.1 Zeitlicher Verlauf der Lungengewichte 
Einteilung nach Diagnose 
In der vorliegenden Arbeit wurde der Verlauf des Lungengewichtes in den Gruppen 
nILD und ILD analysiert und miteinander verglichen. Da die vorliegenden Daten 
retrospektiv erhoben wurden, konnte kein Einfluss darauf genommen werden, zu 
welchen Zeitpunkten in Bezug zum Krankheitsgeschehen die CTs angefertigt 
wurden. Die Abstände zwischen den Untersuchungen sind interindividuell sehr 
unterschiedlich und die CTs mussten für eine sinnvolle Auswertbarkeit gruppiert 
werden. In Tabelle 6 ist hierfür die zeitliche Streuung der CTs in Tagen innerhalb der 
Analyseintervalle aufgeführt. Die zum Zeitpunkt 0 gehörige CT wurde als jene 
definiert, welche zeitlich am nächsten zum Aufnahmedatum im Fachkrankenhaus 
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Coswig lag. Falls Thorax-CTs vorhanden waren, die vor diesem Zeitpunkt 
entstanden sind, wurden sie dem Zeitpunkt -1 zugeordnet. Zeitpunkt 1 beinhaltet alle 
Folge-CTs, welche im Zeitraum der ersten 14 Tage nach Aufnahme-CT entstanden 
sind. Zwischen Tag 15 und 28 nach Aufnahme im Fachkrankenhaus Coswig 
angefertigte CTs wurden dem Zeitpunkt 2 zugeordnet und die Verlaufs-CTs bis zum 
Ende der festgelegten 2 Monate dem Zeitintervall 3. Falls aufgrund der festgelegten 
Zeitspannen mehrere CTs eines Patienten einem Intervall zugeordnet waren, wurden 
Mittelwerte der Ergebnisse der einzelnen CTs im gleichen Intervall gebildet. So geht 
zu jedem Zeitpunkt nur ein Lungengewichts-Wert jedes Patienten in die Analysen 
ein. Falls ein CT das letzte vor dem Tod eines Patienten war, wurde es in Abbildung 
7 mit einem größeren Symbol hervorgehoben. 
Tabelle 6 Zeitliche Streuung der Anfertigungstage der CTs innerhalb der Studienintervalle in 
Tagen. Alle Werte sind als Median mit interquartil range angegeben. 




-1 Vor der Aufnahme in 
Coswig 
-4 (-6 – 2) -10 (-21 – -6) 
0 Aufnahme in Coswig 0 (-1 – 1) 0 (-1 – 1) 
1 Tag 1-14 8 (7 – 11) 9 (6 – 14) 
2 Tag 14-28 18 (17 – 21) 26 (24 – 28) 
3 Tag 29-62 35 (32 – 39) 45 (40 – 49) 




Abbildung 7 Verlauf der Lungengewichte über den stationären Verlauf; Gruppierung nach 
Diagnose. Mtotal= gesamtes Lungengewicht in Gramm. Auf der Ordinate sind die 
Zeitintervalle des klinischen Aufenthaltes aufgezeigt. Alle Lungengewichte sind mittels eines 
Punktes markiert, die großen Punkte zeigen den letzten Wert vor dem Versterben eines 
Patienten an. p-Werte wurden mittels Mann-Whitney-Test ermittelt. 
 
Aufgrund der überwiegend nicht vorhandenen Normalverteilung sind die Daten in 
Boxplots mit Median dargestellt. Bei der Interpretation muss beachtet werden, dass 
die Patienten mit den schwersten Lungen innerhalb des Beobachtungszeitraumes 
verstorben sind (große Kreise). Die Lungengewichte der verstorbenen Patienten 
lagen in zehn Fällen über dem Median des Lungengewichts des jeweiligen 
Beobachtungszeitraumes. Lediglich bei zwei Patienten lag das Lungengewicht unter 
dem entsprechenden Median. Die obere Grenze der Box in den Boxplots 
repräsentiert die Grenze zwischen drittem und viertem Quartil der jeweiligen Gruppe. 
Dementsprechend fällt auf, dass sich das Lungengewicht bei sieben von zwölf (58%) 
verstorbenen Patienten im vierten Quartil findet und bei 10 von zwölf über dem 





























p = 1p = 0,52 p = 0,92
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Einteilung nach Outcome 
Aufgrund der hohen Letalität im Kollektiv der ILD wurde eine weitere 
Gruppeneinteilung in überlebende und nicht überlebende Patienten vorgenommen. 
Auch wenn ein Trend erkennbar ist, dass Patienten mit leichteren Lungengewichten 
überleben, erreichten diese sichtbaren Unterschiede in den sehr kleinen Kollektiven 
(n=3 zu den letzten beiden Zeitpunkten) keine statistische Signifikanz. Dennoch zeigt 
sich ein konstant hohes Lungengewicht bei nicht Überlebenden. 
 
Abbildung 8 Verlauf der Lungengewichte (Punkte) über den stationären Verlauf; 
Gruppierung nach Überleben und Nicht-Überleben; Mtotal= gesamtes Lungengewicht in 


























Abbildung 9 Lungengewichtsverläufe einzelner Patienten; Quadrate zeigen den 
Lungengewichtsverlauf des einzigen überlebenden Patienten mit interstitieller 
Lungenerkrankung; Kreise zeigen die Lungengewichtsverläufe aller überlebenden Patienten 
mit nicht interstitieller Lungenerkrankung  
 
Betrachtet man den Lungengewichtsverlauf einzelner Patienten, so fällt auf, dass das 
letzte Lungengewicht bei vielen überlebenden Patienten unter dem Anfangs-
Lungengewicht liegt. Unabhängig von der Diagnose macht man diese Beobachtung 
auch bei dem Lungengewichtsverlauf des einzigen überlebenden ILD Patienten. 
Trägt man die Lungengewichtsverläufe aller nicht überlebender Patienten auf, findet 
sich kein einheitlicher Trend (vgl. Abb. 10) 

















Abbildung 10 Lungengewichtsverläufe aller nicht überlebender Patienten. Quadrate zeigen 
die Lungengewichtsverläufe der nicht überlebenden Patienten mit interstitieller 
Lungenerkrankung; Kreise zeigen die Lungengewichtsverläufe aller nicht überlebenden 
Patienten mit nicht interstitieller Lungenerkrankung 
 
3.2.1.2 Analysen des überschüssigen Lungengewichts 
Analog zur Darstellung des absoluten Lungengewichts erfolgte die Darstellung des 
Verlaufs des überschüssigen Lungengewichts. In diese Analyse konnten nicht alle 
ausgewerteten CTs eingeschlossen werden, da von 5 Patienten die Körpergröße 
nicht zu recherchieren war und somit auch kein erwartetes Lungengewicht berechnet 
werden konnte.  

















Abbildung 11 Überschüssiges Lungengewicht gruppiert nach Diagnose, Die Linie innerhalb 
der Boxplots entspricht dem Median. Alle Lungengewichte sind mittels eines Punktes 
markiert, die großen Punkte zeigen den letzten Wert vor dem Versterben eines Patienten an. 
nILD = nicht interstitielle Lungenerkrankung, ILD = interstitielle 




3.2.2 Analyse der nicht belüfteten Lungenmasse 
Als nicht belüftetes Lungengewebe werden alle Voxel gewertet, welche Gewebe 
mit -100 bis 100 HU beinhalten. Dieser Anteil wird bezogen auf die 
Gesamtlungenmasse dargestellt. Zur Überprüfung des Zusammenhangs zwischen 
Mnon und Mtotal wurden die Daten mittels linearer Regression analysiert. Hierbei 
wurde bei den Werten der ILD-Gruppe ein deutlich höherer Wert für das 
Bestimmtheitsmaß und damit ein deutlich stärkerer Zusammenhang zwischen nicht 
belüfteter Lungenmasse und dem Gesamtlungengewicht errechnet als in der Gruppe 







































n=2 n=5 n=13 n=8 n=8 n=5 n=5 n=4 n=9 n=2
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Abbildung 12 lineare Regression von Lungenmasse und der nicht belüfteten Lungenmasse 
in der nILD-Gruppe als auch der ILD-Gruppe  
 
 
Abbildung 13 lineare Regression von Lungenmasse mit nicht- und schlecht belüfteter 
Lungenmasse in der nILD-Gruppe als auch der ILD-Gruppe 

























Y = 0.015*X + 8.74

























Y = 0.028*X - 16.72
Nicht interstitielle Lungenerkrankung Interstitielle Lungenerkrankung









































Y = 0.017*X + 35.92









































Y = 0.019*X + 39.15
Nicht interstitielle Lungenerkrankung Interstitielle Lungenerkrankung
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Abbildung 14 Anteil des nicht belüfteten Lungengewebes (Mnon) von der gesamten 
Lungenmasse (Mtotal) in Prozent in der Gruppierung nILD und ILD. Alle Lungengewichte sind 
mittels eines Punktes markiert. 
 
 
Abbildung 15 Anteil des nicht belüfteten Lungengewebes (Mnon) von der gesamten 
Lungenmasse in Prozent in der Gruppierung Überlebende und nicht Überlebende. Alle 
Lungengewichte sind mittels eines Punktes markiert, die großen Punkte zeigen den letzten 
Wert vor dem Versterben eines Patienten an. 
 49 
Der Anteil des Mnon beschreibt in beiden Einteilungen eine deutliche Abnahme im 
letzten Untersuchungsintervall bei den Patienten mit nILD beziehungsweise den 
überlebenden Patienten. 
3.2.3 Verlauf der Lungengesamtvolumina 
 
Abbildung 16 Verlauf der Lungenvolumina über den stationären Aufenthalt. Alle 
Lungenvolumina sind mittels eines Punktes markiert. 
 
Das Lungenvolumen wurde anhand der Summe des in allen Voxel enthaltenen 
Volumens berechnet und gruppiert nach Diagnose graphisch dargestellt. 
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Abbildung 17 Darstellung des Bezugs von Lungenvolumen zu Lungenmasse  
 
Zur Überprüfung des Zusammenhangs zwischen Mtotal und Vtotal wurden die Daten 
mittels linearer Regression analysiert. Hierbei wurde bei den Werten der nILD- 
Gruppe ein höherer Wert für das Bestimmtheitsmaß errechnet als in der Gruppe der 
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Y = 0.24*X + 2932
Nicht interstitielle Lungenerkrankung Interstitielle Lungenerkrankung
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3.2.4 Veränderungen des pulmonalen Gasgehaltes 
 
Abbildung 18 Verlauf des pulmonalen Gas-Gehaltes, Angabe in Prozent des 
Lungenvolumens 
 
Bezüglich des Gasgehaltes fand sich ein signifikanter Unterschied zwischen den 
Gruppen im Intervall von Tag 1 bis Tag 14. Hier zeigt sich eine Wiederzunahme des 
pulmonalen Gas-Gehaltes zum Ende des Beobachtungszeitraumes bei den in 





Abbildung 19 Beatmungsdauer in Einteilung nach Diagnose sowie Überleben 
 
Die Beatmungsdauer wurde für beide Gruppeneinteilungen analysiert. Patienten mit 
nicht interstitieller Lungenerkrankung im untersuchten Kollektiv wurden im Mittel 
länger beatmet als Patienten mit interstitieller Lungenerkrankung (p=0,38). Die 
gleiche Beobachtung lässt sich für die andere Einteilung machen: Überlebende 
beider Gruppen wurden länger beatmet als die nicht überlebenden Patienten 




Abbildung 20 Kaplan-Meier-Kurve zum unterschiedlichen Überleben in den Gruppen der 
interstitiellen Pneumonien versus der nicht interstitiellen Pneumonien 
 
Der Anteil der überlebenden Patienten unterschied sich deutlich in beiden 
Diagnosegruppen. So sind in der Gruppe der interstitiellen Pneumonien 8 von 9 
Patienten innerhalb des Beobachtungszeitraumes verstorben. In der Gruppe der 
nILD überlebten 14 von 18 Patienten. Der Gruppenvergleich mithilfe des Log-rank-
Test (Mantel-Cox-Test) ergab eine statistische Signifikanz (p=0,0006). Die hazard 






In der vorliegenden Arbeit konnten CT-Daten von Patienten, welche auf der 
Intensivstation des Fachkrankenhauses Coswig behandelt wurden, quantitativ 
analysiert werden. Ziel war es zu untersuchen, ob die Durchführung von 
quantitativen Analysen pulmonaler Computertomographien im klinischen Alltag dazu 
beitragen kann, Patienten zuverlässiger zu unterschiedlichen Diagnosegruppen 
zuzuordnen. Anlass zur vorliegenden Studie gaben die bekannten unterschiedlichen 
pathophysiologischen Vorgänge bei interstitiellen Pneumonien und nicht interstitiellen 
Pneumonien. Hierzu sollte in der vorliegenden Arbeit untersucht werden, ob sich die 
Lungengewichte im Krankheitsverlauf zwischen den Gruppen nILD und ILD 
unterscheiden. Ebenso wurde auf Lungengewichtsunterschiede zwischen 
überlebenden und nicht überlebenden Patienten untersucht. 
Zu allen Untersuchungszeitpunkten lagen die Mediane des Lungengewichts in 
beiden Gruppen über dem Median des Lungengewichts der von Reske et al. (2011) 
publizierten gesunden Vergleichspopulation (1439 g [1221-1906] versus 885 g [771-
973] ). Auch die Mittelwerte des Lungengewichts lungengesunder Patienten aus 
anderen Arbeiten liegen deutlich unter den hier erhobenen Mittelwerten (siehe 
Abbildung 6). Ebenso ist zu bemerken, dass auch in der Darstellung des 
überschüssigen Lungengewichts alle Patienten ein Lungengewicht haben, welches 
über dem erwarteten Lungengewicht liegt (Abb. 11). Abgesehen vom Lungengewicht 
zweier Patienten lag das ermittelte Lungengewicht mindestens 16% über dem 
erwarteten Lungengewicht. In der Darstellung des überschüssigen Lungengewichts 
zeichnen sich größere Lungengewichtsunterschiede zwischen beiden Gruppen ab 
als in der Darstellung der absoluten Massen. Die Abweichung vom normalen 
Lungengewicht ist in der ILD-Gruppe größer als in der nILD-Gruppe. Diese 
Beobachtungen bestätigen Ergebnisse anderer Studien: Ein erhöhtes Lungengewicht 
ist charakteristisch für erkrankte Lungen (Gattinoni et al. 2006; Gattinoni et al. 2006; 
Hubmayr 2002; Reske und Seiwerts 2009). 
In einer Arbeit von Heine aus dem Jahr 2011 wurden die Normwerte des 
Lungenvolumens für lungengesunde beatmete Patienten ermittelt (Vtotal= 4279ml). 
Das in dieser Arbeit ermittelte durchschnittliche Lungenvolumen (Vtotal= 3149ml) liegt 
deutlich unter diesem Normwert (Heine 2011).  
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%Mnon beschreibt in beiden Diagnosegruppen ebenfalls einen kontinuierlichen 
Anstieg und einen Abfall zum Ende des Untersuchungszeitraumes. Insgesamt liegt 
der Anteil mit 31% nicht belüfteten Lungengewebes über dem in anderen Studien 
gefundenen Normalwert (1,3% Mnon; Reske 2011) und ist Ausdruck der 
Belüftungsstörung. Es finden sich keine statistisch signifikanten Unterschiede 
zwischen den Gruppen nILD und ILD.  
Die Errechnung von Mtotal und Vtotal macht die Differenzierung zwischen Atelektasen 
und Ödem oder Konsolidierungen möglich (Reske et al. 2011). Wenn Alveolarbezirke 
durch Ödem geflutet werden, steigt das Gewicht und das Volumen fällt wenig ab. 
Gleiches gilt für Konsolidierungen oder Kontusionen. Bei Atelektasen fällt das 
Lungenvolumen und die Masse steigt, wenn überhaupt, minimal an. (Gattinoni et al. 
2006; Patroniti et al. 2005; Reske et al. 2011). Die Kombination von erhöhtem 
Lungengewicht, reduziertem Lungenvolumen und erhöhtem %Mnon in beiden 
Gruppen lässt darauf schließen, dass es sich ursächlich um durch Lungenödem 
bedingte atelektatische Bereiche im Lungenparenchym handelt, welche den 
eingeschränkten Gasaustausch bedingen. Auch Gattinoni et al. fanden in einer 
Gruppe von ARDS-Patienten einen Anteil von 37% Mnon (Gattinoni et al. 2006). 
Mittels Regressionsanalyse wurde der Zusammenhang zwischen nicht belüfteter 
Lungenmasse (Mnon) und gesamter Lungenmasse (Mtotal) in beiden Gruppen 
untersucht. Hier zeigte sich eine bessere Korrelation von %Mnon und Mtotal in der 
Gruppe der ILD-Patienten. Auch wurde mittels Regressionsanalyse ein weniger 
starker Zusammenhang zwischen Lungenvolumen und Lungenmasse in der Gruppe 
der ILD-Patienten dieser Population ermittelt. Unter physiologischen Bedingungen 
findet sich eine hohe Korrelation dieser beiden Werte. Es wurde vermutet, dass die 
Gewichtszunahme bei Patienten mit nicht interstitiellen Lungenerkrankungen zu 
großen Teilen mit Ödemeinlagerung zu erklären ist. Ödem präsentiert sich in CT-
Thorax-Aufnahmen als „Milchglas-Phänomen“. Dieses ist im HU-Bereich von -500 
bis -101 HU abgebildet und findet sich somit nicht im HU-Bereich Mnon (-100 bis 100 
HU). In den Korrelationsanalysen, in welchen das gesamte Lungengewicht gegen die 
Summe aus prozentualem nicht- und schlecht belüfteten Lungengewicht (Mnon und 
Mpoor) aufgetragen wurde, zeigte sich ein höheres Bestimmtheitsmaß in der Gruppe 
der nicht interstitiellen Lungenerkrankungen als in der Gruppe der Patienten mit 
interstitiellen Lungenerkrankungen. Dies deutet darauf hin, dass sich bei den 
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Patienten der nILD-Gruppe der Anteil an Mnon stärker mit Ödemeinlagerung erklären 
lässt als bei den Patienten mit interstitiellen Pneumonien, bei welchen das erhöhte 
Lungengewicht mit einem tatsächlichen Gewebeplus korreliert und nicht mit 
Ödembildung zu erklären ist.  
Coxson et al. untersuchten in einer Studie von 1996 die computertomographische 
Quantifizierung der strukturellen Veränderungen von ILD-Patienten in Kombination 
mit histologischer Auswertung von Biopsiematerial. Auch in dieser Studie wurde eine 
Reduktion des Lungenvolumens nachgewiesen (Vtotal 3265ml versus 4973ml), 
ebenso wie eine Reduktion des Gasgehaltes in pathologisch veränderten 
Lungenparenchymbereichen. Auch in Bezug auf das Lungengewicht fand sich für die 
dort untersuchte Population ein Lungengewichtsunterschied: IPF-Patienten hatten 
schwerere Lungen als die gesunde Vergleichsgruppe (Mtotal 1087g versus 906g; p= 
0,054). 
In den Analysen zum Lungengewicht gruppiert nach Überleben und Nicht-überleben 
ist auffällig, dass in der Gruppe der ILD alle bis auf einen Patienten verstarben 
(89%). Bei den Patienten mit nicht interstitiellen Erkrankungen lag die Letalitätsrate in 
dieser Studie lediglich bei 22%. Der Lungengewichtsverlauf zeichnet sich in beiden 
Gruppen durch einen verhältnismäßig konstanten Verlauf aus. Ein statistisch 
signifikanter Unterschied findet sich im letzten Untersuchungsintervall (Tag 29-61), 
ebenso wie ein Trend in der Gruppe der nicht überlebenden Patienten in Richtung 
eines höheren Lungengewichts. Die Patienten, welche in dieser Gruppe am längsten 
überlebten, hatten im Verlauf einen deutlichen Rückgang der Lungenmasse. 
Weiterhin sind in der Gruppe der nILD diejenigen Patienten gestorben, welche die 
schwersten Lungen hatten. Diese Beobachtungen lassen darauf schließen, dass 
unabhängig von der Entität ein dauerhaft erhöhtes Lungengewicht Ausdruck einer 
irreversiblen Schädigung des Lungenparenchyms oder das Ausbleiben von 
Reperaturprozessen ist und mit einer höheren Letalität einhergeht. In einer Studie 
von Thille et al. (2013) konnte bereits gezeigt werden, dass das Lungengewicht in 
Abhängigkeit des Schweregrades des ARDS steigt. Gleiche Beobachtungen 
machten auch Sakka und Reuter (2012) in Bezug auf das EVLW: Nicht Überlebende 
hatten ein signifikant höheres extravaskuläres Lungenwasser und damit ein höheres 
Lungengewicht als Überlebende. 
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Im Verlauf des Beobachtungszeitraumes beschreiben die Lungengewichte beider 
Gruppen einen ähnlichen Verlauf mit einer Gewichtszu- und anschließender 
abnahme. Es zeigten sich zu keinem Zeitpunkt statistisch signifikante Unterschiede 
zwischen beiden Gruppen. Die erwarteten statistisch signifikanten 
Gewichtsunterschiede im späten Krankheitsverlauf konnten nicht nachgewiesen 
werden. Es muss jedoch beachtet werden, dass die Anzahl der analysierten 
Patienten in der ILD-Gruppe von vornherein schon niedriger war und in dieser 
Gruppe alle bis auf einen Patienten verstarben. Diese Lungengewichte fehlen also in 
den darauf folgenden Boxplots. In der Gruppe der ILD-Patienten ist ein Trend in 
Richtung schwererer Lungen mit dem Fortschreiten der Erkrankung erkennbar. Dies 
lässt vermuten, dass die hier untersuchte Anzahl an Patienten zu klein ist, um die 
möglicherweise vorhandenen Unterschiede im Lungengewicht statistisch signifikant 
nachzuweisen. Weiterhin unterscheidet sich die zeitliche Streuung innerhalb der 
Beobachtungsintervalle zwischen den Gruppen (vgl. Tabelle 6). Das Zeitintervall, in 
welchem die CTs der Patienten mit interstitiellen Lungenerkrankungen vor der 
Aufnahme in Coswig angefertigt wurden, ist größer als das der Gruppe der nILD-
Patienten. Dies könnte ein Hinweis darauf sein, dass bei den Patienten mit ILD ein 
chronischer Prozess zugrunde lag, welcher exazerbiert und schließlich zur Aufnahme 
in Coswig führte. Während der folgenden Untersuchungsintervalle ist die Streuung in 
beiden Gruppen ähnlich. Erst im Intervall von Tag 1 bis Tag 14 unterscheidet es sich 
wieder deutlich, was mit den unterschiedlichen Todeszeitpunkten erklärt werden 
kann. Möglicherweise werden so unterschiedliche Krankheitsstadien miteinander 
verglichen und lassen Unterschiede undeutlich werden.  
Lungenvolumen und Gas-Gehalt beschreiben eine Wiederzunahme zum Ende des 
Beobachtungszeitraumes und sprechen für einen Rückgang des 
Krankheitsgeschehens und pulmonale Reparaturprozesse bei den nicht 
verstorbenen Patienten.  
Patienten mit nILD wurden in dieser Studie im Mittel länger beatmet als Patienten mit 
ILD. Dies lässt sich damit erklären, dass mehr ILD-Patienten innerhalb des 
Beobachtungszeitraumes verstorben sind als Patienten mit nILD. Diese Interpretation 
wird dadurch gestützt, dass in der Gruppierung Überlebende/ nicht Überlebende die 
überlebenden Patienten länger beatmet wurden als die nicht überlebenden. Die 
Unterschiede erreichten keine statistische Signifikanz.  
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Der dargestellte eingipflige Verlauf des Lungengewichts kann mit dem typischem 
phasenhaften Verlauf des ARDS erklärt werden. Der zugrundeliegende diffuse 
Alveolarschaden DAD verläuft in drei Phasen (Tomashefski 1990): 
1. Exsudative Phase (1.Woche) 
• Interstitielle und alveoläre Ödemeinlagerung, intraalveoläre 
Hämorrhagie, hyaline Membranen 
2. Proliferative Phase (ca. ab Tag 3) 
• Rückbildung des Ödems, Proliferation von Fibroblasten, 
Myofibroblasten und Alveolarepithelzellen Typ 2, Einlagerung von 
Fibronektin und Hyaluronsäure 
3. Fibrotische Phase (bei ausbleibender Heilung ca. ab Tag 7) 
• Emphysem und Bullae, Ausbildung einer Honigwabenlunge, 
Verdickung der Alveolarsepten, Fibrin- und Kollageneinlagerungen 
	
Die Annahme, dass sich das Lungengewicht der nILD-Patienten am Ende des 
Beobachtungszeitraumes wieder im Bereich des normalen Lungengewichts befindet, 
konnte trotz des deutlichen Rückganges des Lungengewichts nicht statistisch 
signifikant bestätigt werden. Dies kann neben einer wirklichen Persistenz der 
erhöhten Lungenmasse auch damit erklärt werden, dass im Falle einer vollständigen 
Rekonvaleszenz kein CT mehr angefertigt wurde. 
Die vorhandenen, jedoch statistisch nicht signifikanten Gewichtsunterschiede stützen 
die These, dass bei jeder Art der Lungenschädigung, ob toxisch, autoimmun, 
traumatisch oder infektiös, die initiale Abwehr uniform erfolgt, um das Gewebe 
schnellstmöglich vor den jeweiligen Schädigungen zu schützen (Reske und Seiwerts 
2009; Thannickal et al. 2004; Tomashefski 1990). Diese immer gleich ablaufende 
Reaktion ist geprägt von Cytokin-Ausschüttung, Rekrutierung immunkompetenter 
Zellen und entzündlichem Ödem durch Permeabilitätserhöhung der versorgenden 
Gefäße (Nathan 2008; Thannickal et al. 2004). Die hieraus resultierende 
Ödembildung scheint sich in ihrem Ausmaß nicht deutlich in Abhängigkeit von der 
ursächlichen Erkrankung zu unterscheiden. 
Aus den Analysen des Lungengewichts, des Lungenvolumens und den prozentualen 
Anteilen von Mnon und Mpoor  an der gesamten Lungenmasse lassen sich folgende 
Schlussfolgerungen ableiten:  
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1) Pathologisch veränderte Lungen haben ein höheres Gewicht als gesunde Lungen. 
2) Die Gewichtszunahme unterscheidet sich im Krankheitsverlauf nicht statistisch 
signifikant zwischen den Entitäten nILD und ILD.  
3) Bei Patienten mit nILD scheint die Lungengewichtszunahme stärker auf 
Ödembildung zurückzuführen zu sein als bei Patienten mit ILD.  
4) Ein hohes Lungengewicht kann Hinweis auf eine schlechte Prognose sein. 
 
4.1 Limitationen der Studie 
Entscheidende Kritikpunkte an der hier vorliegenden Arbeit liegen im retrospektiven 
Studiendesign, in der Patientenzahl sowie der Heterogenität der Studienpopulation 
und der Daten. Da die CTs nach den individuellen Anforderungen der Patienten und 
deren stationären Verlaufs angefertigt wurden, gibt es keine einheitlichen 
Studienzeitpunkte und keine festgelegte Anzahl an vorhandenen CTs. Dies schränkt 
auch Vergleichbarkeit der CTs innerhalb der Intervalle ein und lässt nur beschränkt 
Schlüsse auf den jeweiligen Ausheilungsgrad der Lunge zu. Auch die vorhandenen 
klinischen Daten unterscheiden sich zwischen den eingeschlossenen Patienten zum 
Teil deutlich. Somit war eine genauere Charakterisierung des Kollektivs anhand 
komplexer klinischer Scores nicht möglich. Aufgrund der bereits angesprochenen 
Komplexität der genauen Diagnosestellung innerhalb der Gruppe der interstitiellen 
Lungenerkrankungen fehlt bei den meisten Patienten dieser Gruppe die exakte 
Zuordnung zu Subentitäten. Eine Analyse der Lungengewichte in Abhängigkeit von 
der exakten Ätiologie wäre allerdings auch wegen der geringen Anzahl der Patienten 
in den einzelnen Untergruppen von nILD und ILD nicht sinnvoll gewesen. Bei 
interstitiellen Lungenerkrankungen kann es sich um akute Prozesse handeln, oder 
aber um akute Exazerbationen chronischer Erkrankungen. Da im hier untersuchten 
Kollektiv die genaue Zuordnung zu den Subgruppen der ILD nicht bei allen Patienten 
definitiv festgestellt werden konnte, ist es möglich, dass akute und chronische 
Prozesse unbeabsichtigter Weise miteinander verglichen wurden.  
Um ein hohes Lungengewicht als prognostisch schlechten Marker einzusetzen, sind 
die hier vorliegenden Daten noch nicht ausreichend und die Durchführung weiterer 
Studien erscheint sinnvoll. 
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4.2 Ausblick und klinische Relevanz 
An der aktuellen Definition des akuten Lungenversagens, auch als ARDS 
bezeichnet, wird Kritik geübt (Thille et al. 2013). Zum einen wird kritisiert, dass keine 
Kriterien, welche die pathophysiologischen Zusammenhänge reflektieren, in die 
Definition eingehen, obwohl Konsens darüber besteht, dass eine diffuse alveoläre 
Schädigung pathognomonisch für das ARDS ist. Außerdem ist die 
bildmorphologische Diagnose bilateraler Infiltrate stark untersucherabhängig. 
Weiterhin wird angemerkt, dass erhöhte Werte des pulmonalarteriellen Drucks auch 
bei ARDS-Patienten gefunden werden können (Phua et al. 2008). 
Die Schwierigkeit der korrekten Kategorisierung von ARDS-Patienten liegt darin, 
dass es sich hierbei um eine sehr große heterogene Population handelt. Dadurch 
werden Studien, die zum Kollektiv der ARDS-Patienten unternommen werden, häufig 
unscharf. Viele Autoren sehen die Notwendigkeit, ARDS-Patienten besser zu 
charakterisieren und dadurch jeweils adäquaten Behandlungsstrategien zuzuführen 
(Guerin et al. 2015; Kao et al. 2015). Hier ist eine Arbeit von Reske et al. anzuführen, 
in welcher eine Population von Trauma-Patienten mittels qCT untersucht wurde. 
Diese erfüllten per definitionem die ARDS-Kriterien, wiesen ein niedriges 
Lungenvolumen, jedoch kein erhöhtes Lungengewicht auf. Atelektasen sind somit bei 
einem solchen Kollektiv in den meisten Fällen ursächlich für die respiratorische 
Insuffizienz, nicht ein Lungenödem. Damit handelt es sich in solchen Fällen auch 
nicht um ein typisches ARDS. Diese Charakterisierung ist relevant für die Auswahl 
geeigneter Therapiekonzepte: Trauma-Patienten mit Atelektasen können von 
aggressiveren Maßnahmen zur Wiederbelüftung der Atelektasen 
(Beatmungstherapien, Physiotherapie) und zeitnahen chirurgischen Eingriffen 
profitieren (Reske et al. 2011).  
Phua et al. schlagen in ihrer Publikation von 2008 vor, den Term ARDS eher als 
Überbegriff zu verwenden und ein der TNM-Klassifikation ähnliches System für 
Patienten im akuten Lungenversagen zu etablieren. Zudem sollte überdacht werden, 
die qCT in die ARDS-Definition einzubeziehen, da in dieser Definition  die 
pathophysiologischen Vorgänge wie Inflammation, erhöhte alvoelarkapillare 
Permeabilität sowie erhöhtes extravaskuläres Lungenwasser bisher nicht 
berücksichtigt werden. Da bei den meisten Patienten, welche von dieser schweren 
Lungenschädigung betroffen sind, ohnehin CTs aus klinischer Indikation 
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durchgeführt werden, wären mittels quantitativer Analyse der CT-Daten ohne großen 
Aufwand wichtige zusätzliche Informationen zu erheben.  
Um die definitive Diagnose einer ILD zu stellen, ist zum jetzigen Zeitpunkt in den 
meisten Fällen eine Lungenbiopsie mit den damit verbundenen Risiken notwendig 
(vgl. Tabelle 1). Bei ungefähr jeder vierten Biopsie muss mit Komplikationen 
gerechnet werden. Betrachtet man jedoch den hohen Prozentsatz an 
Therapieumstellungen in den vorgestellten Studien wird deutlich, wie viel Gewicht die 
Biospieergebnisse haben. Die Umstellungen der Therapie umfassen zum Beispiel 
den Wechsel von Antibiotika auf Steroide, der Wechsel innerhalb der 
Substanzklassen oder Dosissteigerungen (Kao et al. 2006). Der Nutzen einer Biopsie 
ist somit unbestritten. Alternativen hierzu sind aber unbedingt nötig, um das Risiko 
von Komplikationen für betroffene Patienten zu reduzieren. 
Abgesehen von der spezifischen Diagnosestellung wird eine Lungenbiopsie auch 
genutzt, um das Vorhandensein eines diffusen Alveolarschadens (DAD) 
aufzudecken, welcher als pathognomonisch für das Vorliegen eines ARDS gesehen 
wird (Tomashefski 1990). Anhand der Ausprägung des DAD wurde in mehreren 
Studien versucht, die Patienten zu kategorisieren, um Prognosen bezüglich des 
Therapieansprechens und des Krankheitsverlaufes stellen zu können. Guerin et al 
werteten 113 histologische Proben von Patienten aus, welche durch offene 
Lungenbiopsie gewonnen wurden. 83 dieser Patienten erfüllten die Kriterien für 
ARDS. Es wurde festgestellt, dass histologisch in der Mehrzahl der ARDS-Patienten 
ein diffuser Alveolarschaden nachzuweisen ist, die Auftretenswahrscheinlichkeit und 
Ausprägung jedoch nicht vom Stadium des ARDS abhängt. Des Weiteren konnte die 
Letalität nicht am Vorhandensein eines DAD vorhergesagt werden. Die Autoren 
schließen daraus, dass auch Patienten in der Kategorie des milden ARDS von 
lungenprotektiver Beatmung profitieren würden, jedoch nicht bei jedem ARDS-
Patienten Steroide appliziert werden sollten (Guerin et al. 2015). In einer Studie von 
Kao et al. fand sich ebenso nur eine schwache Korrelation zwischen der klinischen 
Kategorisierung ARDS und Vorhandensein eines DAD. In jener Studie fand sich 
jedoch ein Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein eines DAD und einer 
erhöhten Letalität (Kao et al. 2015). Die Information, ob bei einem Patienten ein DAD 
vorliegt oder nicht ist deswegen hoch relevant, da nach aktuellem Kenntnisstand bei 
Vorliegen eines DAD Patienten mittels Steroiden behandelt werden (Mukhopadhyay 
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und Parambil 2012; Avnon et al. 2009). In vielen Fällen ändert sich nach Nachweis 
von DAD das Therapieschema grundsätzlich. Bisher gab und gibt es keine 
Möglichkeit, ohne eine Lungenbiopsie das Vorhandensein eines DAD festzustellen. 
Falls nun das Lungengewicht als Surrogatparameter für DAD eingesetzt werden 
kann, läge hier ein weiteres Einsatzgebiet für die qCT vor.  
Angesichts der in der vorliegenden Arbeit gefundenen nicht signifikanten 
Unterschiede im Lungengewicht zwischen den Patienten der unterschiedlichen 
Entitäten eines akuten Lungenversagens auf Basis von ILD oder nILD scheint sich 
die qCT zunächst nicht im erwarteten Maße als Diagnostikum zu eignen. Hierfür 
bedarf es weiterführender Untersuchungen mit größeren Fallzahlen und 
prospektivem Design. Dennoch sollte schon jetzt die Analysemethode der qCT für  
die klinische Routine erwogen werden, da zum Beispiel der quantifizierbare 
Unterschied zwischen rekrutierbarer Atelektase und irreversibler Lungenfibrose von 
hoher klinischer Relevanz in der Behandlung von Patienten mit ausgeprägten 
Lungenfunktionsstörungen wäre. 
Entsprechend von Hinweisen aus der vorliegenden Arbeit könnte sich die qCT zum 
Therapiemonitoring eignen. Mittels qCT sind reproduzierbare, objektive 
Informationen über den Zustand des Lungenparenchyms zu erheben, welche 
möglicherweise die qualitativ-radiologische Befundung ergänzen können. Auch die 
Lungenfunktionsuntersuchungen, die zum Therapiemonitoring durchgeführt werden, 
unterliegen großen interindiviuellen Schwankungen und könnten durch objektive 
Werte aus der qCT ergänzt werden (Wells und Hirani 2008). Ein Lungenödem ist bei 
vielen pulmonalen Erkrankungen die Ursache für Beatmungspflichtigkeit und einen 
lebensbedrohlichen Zustand (Michard 2007). Um das Lungenödem zu quantifizieren, 
kann man sich ebenso der transpulmonalen Thermodilutionsmessung bedienen, 
mittels welcher ebenfalls sehr zuverlässig das Lungengewicht geschätzt werden 
kann (Sakka und Reuter 2012).  
Die Bestimmung des EVLW mittels transpulmonaler Thermodilution, beispielsweise 
mittels PiCCO©-System, korreliert gut mit der Lungenmassenbestimmung mittels 
qCT (Patroniti et al. 2005). PiCCO© erfasst jedoch nur ein Lungenödem;  und dies 
auch nur eingeschränkt; nicht aber ein wirkliches „Gewebe-Plus“. Um die 
unterschiedlichen pathophysiologischen Mechanismen nachzuvollziehen und 
zwischen den Entitäten zu differenzieren, wären weiterführende Studien nötig, 
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welche die transpulmonale Thermodilution und qCT bei ILD-Patienten vergleichen. In 
Bezug auf interstitielle Pneumonien ist zu erwarten, dass je nach Sub-Entität in der 
akuten Phase das EVLW erhöht ist, im Verlauf aber wieder abnimmt. Dennoch ist zu 
erwarten, dass das Lungengewicht nach Absinken des EVLW trotzdem über dem 
normalen Lungengewicht bleibt, was Ausdruck der Fibrosierung des Lungengewebes 
und des damit einhergehenden „Gewebe-Plus“ wäre.  
In einer Arbeit von Cordemans et al. (Cordemans et al. 2012) wird der 
Zusammenhang zwischen erhöhtem EVLW und schlechterer Prognose gezeigt. Die 
EVLW-Messung korreliert sehr gut mit post mortem Lungengewichtsmessungen 
(Tagami et al. 2010), die Lungengewichtsbestimmung mittels qCT ebenfalls (Mull 
1984). In dieser Arbeit von Cordemans et al. wurde nachgewiesen, dass sowohl 
EVLW als auch die pulmonalkapilläre Permeabilität bei ARDS-Patienten höher ist als 
bei Patienten mit kardiogenem Lungenödem oder solchen mit Atelektasen und 
Pleuraergüssen. Mittels Thermodilution konnte ebenso ein cut-off-Wert bestimmt 
werden, ab welchem von einem ARDS ausgegangen werden kann. Diese 
Zusammenhänge stützen den in dieser Arbeit gefundenen, hochinteressanten  Trend 
der schlechten Prognose für Patienten mit hohen Lungengewichten. Da bei einem 
solchen Kollektiv schwer lungenkranker Patienten in den meisten Fällen ohnehin CTs 
vorhanden sind, könnte die quantitative CT-Auswertung so ohne weitere Belastung 
für den Patienten zusätzliche klinisch relevanten Informationen liefern. 
Es wurden in der vorliegenden Arbeit keine statistisch signifikanten 
Lungengewichtsunterschiede zwischen den Patienten mit interstitieller 
Lungenerkrankung und denen mit nicht interstitieller Lungenerkrankung gefunden. 
Dennoch ließ sich ein Trend erkennen, welcher vermuten lässt, dass das 
Lungengewicht in der Gruppe der ILD–Patienten im Verlauf der Behandlung 
irreversibel höher bleibt, als in der nILD-Gruppe, welche nach adäquater Therapie 
durch komplette Remission der Erkrankung wieder ein nahezu normales 
Lungengewicht aufweisen. Diese Beobachtung würde die Hypothese der 
ausbleibenden pulmonalen Reparaturvorgänge und der irreversiblen Schäddigung 
des Lungenparenchyms und damit die Annahme eines dauerhaften „Gewebe-Plus“ 
stützen. Um diesen Effekt mithilfe der qCT zuverlässig zeigen zu können, bedarf es 




Zusammenfassend eignet sich die quantitative CT-Analyse für die Auswertung von 
im klinischen Alltag erhobenen Daten ohne festen Erstellungsalgorithmus. Ebenso 
zeigt sich die Methode der Interpolation hierfür als geeignetes Verfahren um den 
Zeitbedarf zu senken und damit die klinischen Anwendbarkeit zu verbessern. Diese 
erfordert lediglich die Auswertung von zehn Schichten eines CTs. Im klinischen Alltag 
könnten dementsprechend für die Verlaufsbeurteilung eines Patienten statt eines 
kompletten pulmonalen CTs nur noch diese zehn Schichten mittels CT-Scanner 
abgebildet werden. Dies würde die Strahlenbelastung für den Patienten deutlich 
reduzieren.  
In Bezug auf interstitielle Lungenerkrankungen konnte in der vorliegenden Studie 
gezeigt werden, dass Lungen von Patienten mit interstitieller Lungenerkrankung 
schwerer sind als die Lungen gesunder Patienten.  
Es konnte in den recht kleinen Patientengruppen kein statistisch signifikanter 
Unterschiede im Verlauf des Lungengewichts zwischen Patienten mit nicht 
interstitieller und interstitieller Lungenerkrankung gefunden werden. Allerdings 
zeichnen sich auch schon bei diesem kleinen untersuchten Kollektiv Tendenzen ab, 
welche vermuten lassen, dass bei der Durchführung größerer Studien signifikante 
Unterschiede gezeigt werden können. 
Die Einteilung der Studienpopulation in Überlebende und nicht Überlebende zeigte 
statistisch signifikante Ergebnisse, welche den bereits in anderen Studien 
vermuteten Zusammenhang zwischen steigendem Lungengewicht und höherer 
Mortalität bestätigen. Dies ist ein wichtiges Ergebnis der vorliegenden Arbeit. Somit 
könnte sich die qCT als prognostischer Marker eignen. 
Generell sollte der regelhafte Einsatz der qCT in der klinischen Routine überdacht 
werden, da sie in der Diagnostik und Therapie aller Arten des respiratorischen 
Versagens wichtige zusätzliche Informationen zur genaueren Kategorisierung der 
Patienten liefern kann, ein objektives Therapie-Monitoring möglich machen könnte 
und zum Staging des Krankheitsgeschehens eingesetzt werden kann ohne 
invasivere, die Patienten belastende Untersuchungen nötig zu machen.
 VIII 
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Aufgrund der unterschiedlichen Behandlungsstrategien ist es wichtig, Patienten im 
großen Kollektiv des akuten respiratorischen Versagens frühzeitig und zuverlässig 
der richtigen Diagnosegruppe zuzuordnen. Bezüglich der interstitiellen 
Lungenerkrankungen (ILD) ist die Diagnosestellung trotz intensiver 
Forschungsbemühungen noch immer schwierig und lässt sich meist nur mit einer 
Lungenbiopsie abschließend klären. Eine Biopsie stellt einen invasiven Eingriff dar, 
birgt Risiken und kann nicht bei jedem Patienten durchgeführt werden. Deshalb wäre 
die Etablierung eines alternativen Diagnostikums, ohne zusätzliche Risiken für den 
Patienten, wünschenswert. Da sich die quantitative Computertomographie (qCT) bei 
anderen Lungenerkrankungen bewährt hat, wurde in der vorliegenden Arbeit 
überprüft, ob die qCT in Bezug auf ILD relevante Informationen liefern kann. 
Im hier untersuchten Kollektiv fanden sich sowohl Patienten mit ILD als auch 
Patienten mit nicht interstitiellen Lungenerkrankungen (nILD). Beide Gruppen wurden 
miteinander und mit einer lungengesunden Vergleichsgruppe verglichen. Ebenso 
wurde das Kollektiv in überlebende und nicht überlebende Patienten unterteilt und 
analysiert. Basierend auf den zugrundeliegenden pathophysiologischen Konzepten 
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wurde in der vorliegenden Arbeit mittels qCT-Analyse untersucht, ob sich die 
unterschiedlichen Prozesse in Veränderungen Lungengewichts widerspiegeln. 
Entgegen der Hypothesen fanden wir in der vorliegenden Arbeit keine signifikanten 
Lungengewichtsunterschiede zwischen ILD- und nILD-Patienten, weder zum 
Aufnahmezeitpunkt, noch im Verlauf des stationären Aufenthalts. Beide Gruppen 
unterscheiden sich jedoch signifikant vom Lungengewicht gesunder Patienten. 
In Bezug auf die Letalität unterscheiden sich beide Gruppen jedoch deutlich: In der 
ILD-Gruppe verstarben acht von neun Patienten (89%), in der nILD-Gruppe vier von 
18 (22%) . Die Lungengewichtsverläufe zwischen Überlebenden und nicht 
Überlebenden beschrieben einen Trend: Nicht Überlebende hatten ein höheres 
Lungengewicht als Überlebende. Hier zeigte sich ein statistisch signifikanter 
Unterschied. In Zusammenschau dieser Ergebnisse und denen anderer Studien 
erhärten sich die Hinweise darauf, dass das Lungengewicht bedingt als 
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